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O objetivo do estudo 1 foi avaliar as medidas antropométricas e suas 
associações com perfil metabólico, inflamatório, gordura abdominal e espessura 
médio intimal, assim como identificar qual é melhor preditora das alterações 
cardiometabolicas e da espessura médio intimal em adolescentes com excesso de 
peso (EP), enquanto que o estudo 2 verificou o efeito de 12 semanas de treinamento 
combinado (aeróbio + resistido) na espessura médio intimal (EMI), gordura 
abdominal, marcadores inflamatórios e metabólicos em adolescentes com excesso 
de peso de 13 a 17 anos. No estudo 1, a amostra foi composta por 99 indivíduos, 
dos quais 69 eram EP  (30 meninos) e 30 eutróficos (15 meninos) para as 
comparações basais de acordo com os pontos de corte para Indice de Massa 
Corporal (IMC), circunferência abdominal (CA) e Razão Cintura Estatura (RCEst). No 
estudo 2,  50 indivíduos com EP foram alocados em grupo treino (n=22) e grupo 
controle (n=28). Avaliou-se MC, estatura, IMC, estágio puberal, CA, consumo 
máximo de oxigênio (VO2max), composição corporal por densitometria antes e após 
12 semanas. Determinaram-se em jejum glicemia, insulinemia (INS), 
triacilglicerolemia (TAG), colesterol total (CT) e proteína c-reativa (PCR), leptina, 
resistina, fator de tumor de necrose alfa (TNFalfa), Interleucina 6 e 10, 
adiponectinemia na fase inicial e final. O Homeostasis Metabolic Assessment 
(HOMA-IR) e o Quantitative Insulin Sensitivity Check Index (QUICKI) foram 
determinados, e classificados de acordo com os pontos de corte propostos por Leite 
(2005). Avaliou-se espessura médio intimal (EMI) de artéria carótida por 
ultrassonografia, sendo realizada na carótida comum, bilateralmente, três distâncias 
foram estabelecidas: EMI direta(EMID), EMI esquerda (EMIE) e EMI sendo a média 
das duas anteriores. A espessura de gordura abdominal subcutânea (GSUB) e 
visceral (GV) foram avaliadas por ultrassonografia. O treino combinado consistiu em 
6 exercícios de resistência (3 series 6-10 rep), seguidos por 30 min de 
caminhada/corrida 50-80% do VO2max, totalizando 60 min/sessão, três vezes na 
semana. Realizou-se regressão linear com as variáveis IMC, CA e RCEst como 
preditoras e as demais variáveis como dependentes. Na fase inicial os grupos foram 
comparados por teste t de student independente ou U Mann Whitney, e divididos 
segundo a classificação de IMC, CA e RCEst. A ANOVA fatorial modelos mistos foi 
empregada para avaliar os efeitos do tempo e a interação grupo x tempo, com nível 
de significância para p<0,05. No estudo 1, identificou-se que a EMI foi maior nos 
meninos com EP comparados aos eutróficos, apenas quando a RCEst foi utilizada 
na divisão dos grupos, o que demonstra que o ajuste da adiposidade pela estatura 
possibilita discriminar melhor as diferenças na EMI nesta faixa etária. Na regressão, 
o IMC foi melhor preditor para a GSub, INS e para o QUICKI,  enquanto a GV foi 
melhor predita pela RCEst. Para a EMId, a CA foi a melhor preditora. No estudo 2, 
após 12 semanas, em ambos os sexos, o grupo treino reduziu massa gorda e 
gordura de tronco, bem como aumentou massa magra, aptidão cardiorrespiratória, 
força muscular, QUICKI e reduziu HOMA-IR. As meninas reduziram também 
insulinemia. Nas meninas, o grupo que não realizou exercicio aumentou as 
concentrações de leptina após 12 semanas. Não houve alterações na EMI após 12 
semanas de exercício. Conclui-se que o treinamento combinado foi efetivo para 
melhorar a composição corporal, resistência e sensibilidade à insulina, aptidão física, 
assim como preveniu o aumento nas concentrações de leptina, situação que ocorreu 
nas meninas que não realizaram exercício. No entanto, 12 semanas de exercício 





para promover alterações na EMI, independente do sexo, entretanto, os 
adolescentes com excesso de peso apresentaram valores semelhantes aos 
eutróficos na fase inicial, o que pode explicar não alterarem com o exercício, visto 
que a função endotelial não apresentava comprometimento. 
 







The objective of study 1 was to evaluate the anthropometric measures and 
their associations with metabolic, inflammatory, abdominal fat and intima media 
thickness (IMT), as well as to identify which is the best predictor of cardiometabolic 
changes and IMT in adolescents with overweight (OW), while study 2 verified the 
effect of 12 weeks of combined (aerobic + resistance) training on IMT, abdominal fat, 
inflammatory and metabolic markers in overweight adolescents from 13-17y. In study 
1, the sample consisted of 99 individuals, of whom 69 were OW (30 boys) and 30 
eutrophic (15 boys) for the baseline comparisons according to the cut-off points for 
Body Mass Index (BMI), abdominal circumference (WC) and Waist Height Ratio 
(WHtR). In study 2, 50 individuals with OW were allocated in training group (n=22) 
and control group (n=28). It was evaluated BM, height, BMI, pubertal stage, WC, 
maximum oxygen consumption (VO2max), body composition by densitometry before 
and after 12 weeks. Glucose, insulin (INS), triacylglycerol (TAG), total cholesterol 
(TC), c-reactive protein (CRP), leptin, resistin, alpha necrosis tumor factor 
(TNFalpha), Interleukin 6 and 10, adiponectin in the initial and final phases. The 
Homeostasis Metabolic Assessment (HOMA-IR) and the Quantitative Insulin 
Sensitivity Check Index (QUICKI) were determined, and classified according to the 
cutoff points proposed by Leite (2005). IMT was measured by intra-carotid artery by 
ultrasonography. Bilateral carotid artery was measured in the carotid artery and three 
distances were established: right IMT(IMTr), left IMT (IMTl) and IMT. The 
subcutaneous (SFAT) and visceral (VFAT) abdominal fat thickness were evaluated 
by ultrasonography. The combined training consisted of 6 resistance exercises (3 
sets 6-10 rep), followed by 30 min of walking/running 50-80% of VO2max, totaling 60 
min/session, three times a week. Linear regression was performed with the variables 
BMI, WC and WHtR as predictors and the other variables as dependent variables. In 
the initial phase the groups were compared by independent student t-test or U-Mann 
Whitney, and divided according to the classification of BMI, WC and WHtR. The 
ANOVA factorial mixed models were used to evaluate the effects of time and group x 
time interaction, with significance level for p <0.05. In study 1, it was identified that 
IMT was higher in boys with OW compared to eutrophic, only when the WHtR was 
used in the division of the groups, which shows that the adjustment of adiposity by 
stature makes it possible to better discriminate the differences in IMT in this age 
group. In the regression, BMI was the best predictor for SFAT, INS and QUICKI, 
while VFAT was better predicted for the WHtR. For IMTr, WC was the best predictor. 
In study 2, after 12 weeks in both sexes, the training group reduced fat mass and 
trunk fat, as well as increased lean mass, cardiorespiratory fitness, muscle strength, 
QUICKI and reduced HOMA-IR. Girls also reduced insulin. In girls, the non-exercise 
group increased leptin concentrations after 12 weeks. There were no changes in IMT 
after 12 weeks of exercise. It was concluded that combined training was effective in 
improving body composition, insulin resistance and sensitivity, physical fitness, as 
well as preventing the increase in leptin concentrations, a situation that occurred in 
girls who did not exercise. However, 12 weeks of aerobic exercise associated with 
resistance training performed for 180 min/wk was not effective to promote changes in 
EMI, regardless of sex, however, overweight adolescents presented similar values to 
eutrophic ones in the initial phase, which may explain why they did not change with 
exercise, since endothelial function did not present any impairment. 
 





LISTA DE TABELAS 
 
 
TABELA 1-    VARIAVEIS ANTROPOMÉTRICAS, DE COMPOSIÇÃO CORPORAL, 
CLÍNICAS E DE APTIDÃO FÍSICA DE ACORDO COM 
CLASSIFICAÇÃO DO IMC. .......................................................................... 75 
TABELA 2 -   VARIÁVEIS METABÓLICAS E INFLAMATÓRIAS DE ACORDO COM 
CLASSIFICAÇÃO DO IMC. .......................................................................... 76 
TABELA 3 -   VARIÁVEIS NUTRICIONAIS E ALIMENTARES DE ACORDO COM A 
CLASSIFICAÇÃO DO IMC ........................................................................... 77 
TABELA 4 -   VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS, DE COMPOSIÇÃO CORPORAL, 
CLÍNICAS E DE APTIDÃO FÍSICA DE ACORDO COM 
CLASSIFICAÇÃO DA CA. ............................................................................ 79 
TABELA 5 -   VARIÁVEIS METABÓLICAS E INFLAMATÓRIAS DE ACORDO COM 
CLASSIFICAÇÃO DA CA. ............................................................................ 80 
TABELA 6 -   VARIÁVEIS NUTRICIONAIS E ALIMENTARES DE ACORDO COM A 
CLASSIFICAÇÃO DA CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL (CA) 
DIVIDIDOS POR SEXO. .............................................................................. 81 
TABELA 7 -   VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS, DE COMPOSIÇÃO CORPORAL, 
CLÍNICAS E DE APTIDÃO FÍSICA DE ACORDO COM A 
CLASSIFICAÇÃO DE RAZÃO CINTURA-ESTATURA(RCEst) 
DIVIDIDOS POR SEXO.. ............................................................................. 83 
TABELA 8 -   VARIÁVEIS METABÓLICAS E INFLAMATÓRIAS DE ACORDO COM A 
CLASSIFICAÇÃO DE RAZÃO CINTURA-ESTATURA (RCEst) 
DIVIDIDOS POR SEXO.. ............................................................................. 84 
TABELA 9 -   VARIÁVEIS NUTRICIONAIS E ALIMENTARES DE ACORDO COM A 
CLASSIFICAÇÃO DA RAZÃO CINTATURA-ESTATURA (RCEst) 
DIVIDIDOS POR SEXO. .............................................................................. 85 
TABELA 10 - REGRESSÃO LOGÍSTICA LINEAR ENTRE INSULINA E ÍNDICES 
ANTROPOMÉTRICOS ................................................................................. 93 
TABELA 11 - REGRESSÃO LOGÍSTICA LINEAR ENTRE HOMA-IR E ÍNDICES 
ANTROPOMÉTRICOS. ................................................................................ 94 
TABELA 12 - REGRESSÃO LOGÍSTICA LINEAR ENTRE HDL E ÍNDICES 






TABELA 13 - REGRESSÃO LOGÍSTICA LINEAR ENTRE EMI E ÍNDICES 
ANTROPOMÉTRICOS. ................................................................................ 95 
TABELA 14 - CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS, DE COMPOSIÇÃO 
CORPORAL, DE APTIDÃO FISICA E ULTRASSONOGRAFIA PRÉ E 
PÓS INTERVENÇÃO PARA O SEXO MASCULINO.. .................................. 97 
TABELA 15 - CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS, DE COMPOSIÇÃO 
CORPORAL, DE APTIDÃO FISICA E ULTRASSONOGRAFIA PRÉ E 
PÓS INTERVENÇÃO PARA O SEXO FEMININO... .................................. 101 
TABELA 16 - CARACTERISTICAS METABÓLICAS E INFLAMATÓRIAS PRÉ E PÓS 
INTERVENÇÃO PARA O SEXO MASCULINO... ....................................... 107 
TABELA 17 - CARACTERISTICAS METABÓLICAS E INFLAMATÓRIAS PRÉ E PÓS 
INTERVENÇÃO PARA O SEXO FEMININO. ............................................. 110 
TABELA 18 - CARACTERISTICAS NUTRICIONAIS E ALIMENTARES PRÉ E PÓS 
INTERVENÇÃO PARA O SEXO MASCULINO... ....................................... 113 
TABELA 19 - CARACTERISTICAS NUTRICIONAIS E ALIMENTARES PRÉ E PÓS 







LISTA DE GRÁFICOS 
 
 
GRAFICO 1 - CORRELAÇÕES DAS VARIÁVEIS ESPESSURA MÉDIO-INTIMAL 
DIREITA (EMID), COM INDICE DE MASSA CORPORAL (IMC), 
CIRCUNFERÊNCIA ABDOMINAL (CA) E RAZÃO CINTURA-
ESTATURA (RCEST) NA AMOSTRA TOTAL CONTROLANDO PARA 
SEXO.. ....................................................................................................... 88 
GRAFICO 2 - CORRELAÇÃO DA VARIÁVEL GORDURA ABDOMINAL VISCERAL 
(GV) COM INDICE DE MASSA CORPORAL (IMC), 
CIRCUNFERÊNCIA ABDOMINAL (CA) E RAZÃO CINTURA-
ESTATURA (RCEST) NA AMOSTRA TOTAL CONTROLANDO PARA 
SEXO.. ....................................................................................................... 89 
GRÁFICO 3 - CORRELAÇÃO DA VARIÁVEL GORDURA  ABDOMINAL 
SUBCUTÂNEA (GSUB) COM INDICE DE MASSA CORPORAL (IMC), 
CIRCUNFERÊNCIA ABDOMINAL (CA) E RAZÃO CINTURA-
ESTATURA (RCEST) NA AMOSTRA TOTAL CONTROLANDO PARA 
SEXO.. ....................................................................................................... 90 
GRÁFICO 4 - CORRELAÇÃO DA VARIÁVEL LEPTINA COM INDICE DE MASSA 
CORPORAL (IMC), CIRCUNFERÊNCIA ABDOMINAL (CA) E RAZÃO 
CINTURA-ESTATURA (RCEST) NA AMOSTRA TOTAL 
CONTROLANDO PARA SEXO. ................................................................. 91 
GRAFICO 5 - CORRELAÇÕES DA VARIÁVEL LEPTINA COM GORDURA 
ABDOMINAL SUBCUTÂNEA (GSUB) E VOLUME MAXIMO DE 
OXIGENIO (VO2max) ................................................................................... 92 
GRÁFICO 6 - GORDURA DE TRONCO (GT) E PERCENTUAL DE MASSA MAGRA 
(%MM) PRÉ E PÓS INTERVENÇÃO NO SEXO MASCULINO.. ............... 98 
GRÁFICO 7 - GORDURA ABDOMINAL SUBCUTÂNEA (GSUB) E GORDURA 
VISCERAL (GV) PRÉ E PÓS INTERVENÇÃO NO SEXO 
MASCULINO.. ............................................................................................ 99 
GRÁFICO 8 - CONSUMO MAXIMO DE OXIGENIO (VO2L/MIN), 1 REPETIÇÃO 
MAXIMA EM LEG PRESS (1RM_LEGPRESS) E 1 REPETIÇÃO 
MAXIMA EM SUPINO (1RM_SUPINO) PRÉ E PÓS INTERVENÇÃO 






GRÁFICO 9 -   MASSA GORDA (MG), GORDURA DE TRONCO (GT) E MASSA  
MAGRA (MM) PRÉ E PÓS INTERVENÇÃO NO SEXO FEMININO.. ..... 103 
GRÁFICO 10 - GORDURA ABDOMINAL SUBCUTÂNEA (GSUB) E GORDURA 
VISCERAL (GV) PRÉ E PÓS INTERVENÇÃO NO SEXO 
FEMININO.. ............................................................................................ 104 
GRÁFICO 11 - CONSUMO MAXMO DE OXIGENIO(VO2max), 1 REPETIÇÃO 
MAXIMA EM LEG PRESS (1RM_LEGPRESS) E 1 REPETIÇÃO 
MAXIMA EM SUPINO (1RM_SUPINO) PRÉ E PÓS INTERVENÇÃO 
NO SEXO FEMININO. ............................................................................ 105 
GRÁFICO 12 - HOMA-IR E QUICKI PRÉ E PÓS INTERVENÇÃO NO SEXO 
MASCULINO........................................................................................... 108 
GRÁFICO 13 - HOMA-IR, QUICKI E INSULINA PRÉ E PÓS INTERVENÇÃO NO 
SEXO FEMININO... ................................................................................. 111 
GRÁFICO 14 - LEPTINA, INTERLEUCINA10(IL10) E FATOR DE NECROSE 
TUMORAL Α (TNFalfa) PRÉ E PÓS INTERVENÇÃO NO SEXO 
FEMININO.. ............................................................................................ 112 
GRÁFICO 15 - REGRESSAO LINEAR ENTRE AS ALTERAÇÕES NA GORDURA 
SUBCUTANEA ABDOMINAL(DELTA_GSUB) e AS ALTERAÇÕES NA 
MASSA GORDA (DELTA_MG) E NA GORDURA DE TRONCO 
(DELTA_GT) NO GRUPO TREINO... ...................................................... 117 
GRÁFICO 16 - REGRESSÃO LINEAR ENTRE AS ALTERAÇÕES NA LEPTINA 
(DELTA_LEP) E AS ALTERAÇÕES NA MASSA GORDA 







LISTA DE FIGURAS 
 
 
FIGURA 1 - FLUXOGRAMA DA TRIAGEM INICIAL. ........................................................ 60 
FIGURA 2 - FLUXOGRAMA DA DIVISÃO DOS PARTICIPANTES EM EXCESSO DE 
PESO E EUTROFIA. ...................................................................................... 62 
FIGURA 3 - FLUXOGRAMA DE SELEÇÃO DOS PARTICIPANTES COM EXCESSO 
DE PESO PARA O PROGRAMA DE INTERVENÇÃO. .................................. 63 
FIGURA 4 - ILUSTRAÇÃO DOS LOCAIS UTILIZADOS PARA ESTIMATIVA DA 






LISTA DE QUADROS 
 
QUADRO 1 - VALORES DE CORTE PARA PERFIL LIPÍDICO. ....................................... 68 
QUADRO 2- COMPOSIÇÃO E INTENSIDADE DO TREINAMENTO RESISTIDO. .......... 71 










LISTA DE ABREVIATURAS 
 
AGpoli (g) - Ácidos graxos poli-insaturados em gramas 
AGpoli(%) - Ácidos graxos poli-insaturados em percentual 
AGmono(g) - Ácidos graxos monoinsaturados em gramas 
AGmono(%) - Ácidos graxos monoinsaturados em percentual 
AGsat(g) - Ácidos graxos saturados em gramas 
AGsat(%) - Ácidos graxos saturados em percentual 
adipo - Adiponectina 
AGL - Ácidos graxos livres 
bpm - Batimentos por minuto 
CA - Circunferência abdominal 
Carb(g) - Carboidratos em gramas 
Carb(%) - Carboidratos em percentual 
cm - Centímetros 
CT - Colesterol total 
DP - Desvio padrão 
DM 2 - Diabetes mellitus tipo 2 
EMI - Espessura medio intimal média 
EMID - Espessura médio intimal direita 
EMIE - Espessura médio intimal esquerda 
FC - Freqüência cardíaca 
FCmax - Freqüência cardíaca máxima 
FCrep - Freqüência cardíaca de repouso 
GLIC - Glicemia em jejum 
GV - Gordura visceral 
GSUB - Gordura abdominal subcutânea 
HDL  High-density lipoprotein 
HAS - Hipertensão arterial sistêmica 





IL-6 - Interleucina-6 
IL-10 - Interleucina-10 
IMC - Índice de massa corporal 
IMC-z - IMC-escore Z 
INS - Insulinemia em jejum 
kcal - Quilocalorias 
kg - Quilograma 
LDL - Low-density lipoprotein 
Lep - Leptina 
Lip(g) - Lipídeos em gramas 
Lip(%) - Lipídeos em percentual 
MC - Massa corporal 
mg - Miligramas 
mg/dL -       Miligramas por decilitro 
1RM - Uma repetição máxima 
N - Tamanho da amostra 
µg/ml - Microgramas por mililitros 
µUI/ml - Micro unidades internacionais por mililitros 
mmHg - Milímetros de mercúrio 
mm - Milimetros 
MM - Massa magra 
ml. (kg.min)-1 - Mililitros divididos por quilos e minutos 
ml - Mililitros 
min - Minutos 
MG - Massa gorda 
NO - Óxido nítrico 
PAS - Pressão arterial sistólica 
PAD - Pressão arterial diastólica 
PCR - Proteína c-reativa 





%MM - Percentual de massa magra 
Prot(g) - Proteína em gramas 
Prot(%) - Proteína em percentual 
QUICKI - Quantitative Insulin Sensitivity Check Index 
r - Coeficiente de correlação de Pearson 
RCEst - Razão cintura-estatura 
RES - Resistina 
Rho - Coeficiente de correlação de Spearman 
RI - Resistência insulínica 
SI - Sensibilidade insulínica 
SM - Síndrome metabólica 
TAG - Triacilglicerol 
TNFalfa - Fator de necrose tumoral α 
TSH - Thyroid-stimulating hormone - hormônio estimulador da tireóide 
UFPR - Universidade Federal do Paraná 
VLDL - Very Low Density Lipoprotein 
VO2lmin - Consumo máximo de oxigênio consumido em litros 












1        INTRODUÇÃO  ................................................................................................... ....21 
1.1     OBJETIVOS DO ESTUDO 1  .................................................................................. 25 
1.1.1  Objetivo geral .......................................................................................................... 25 
1.1.2  Objetivos específicos............................................................................................... 26 
1.2     OBJETIVOS DO ESTUDO 2  .................................................................................. 26 
1.2.1  Objetivo geral .......................................................................................................... 26 
1.2.2  Objetivos específicos............................................................................................... 26 
1.3     HIPÓTESES  ....................................................................................................... ....27 
1.3.1  Estudo 1 .................................................................................................................. 27 
1.3.2  Estudo 2 .................................................................................................................. 27 
2        REVISÃO DE LITERATURA  .................................................................................. 28 
2.1     PREVALÊNCIA E AVALIAÇÃO DO EXCESSO DE PESO ..................................... 28 
2.2     DIAGNÓSTICO DO EXCESSO DE PESO .............................................................. 30 
2.2.1  Índice de Massa Corporal  ....................................................................................... 30 
2.2.2  Circunferência Abdominal  ....................................................................................... 32 
2.2.3  Razão Cintura-Estatura  .......................................................................................... 33 
2.2.4  Composição corporal .............................................................................................. 35 
2.3     FATORES DE RISCO CARDIOVASCULARES ....................................................... 38 
2.3.1  Dislipidemias  .......................................................................................................... 38 
2.3.2  HAS e Resistencia insulínica  .................................................................................. 40 
2.4     DISFUNÇÃO ENDOTELIAL  ................................................................................... 41 
2.4.1  Inflamação  .............................................................................................................. 42 
2.4.2  Espessura médio-íntimal  ........................................................................................ 46 
2.5     EXERCÍCIO FÍSICO  ............................................................................................... 48 
2.5.1  Efeito dos exercícios físicos aeróbios ou resistidos isolados .................................. 50 
2.5.2  Treinamento combinado  ......................................................................................... 52 
3.       METODOLOGIA ..................................................................................................... 60 
3.1     DELINEAMENTO DA PESQUISA ........................................................................... 60 
3.2     PARTICIPANTES .................................................................................................... 60 
3.2.1  Estudo 1 .................................................................................................................. 61 
3.2.2  Estudo 2  ................................................................................................................. 62 





3.3.1     Local ..................................................................................................................... 64 
3.3.2     Avaliações Antropométricas e Clínicas ................................................................. 64 
3.3.3    Determinação da Aptidão Cardiorrespiratória ........................................................ 66 
3.3.4    Teste de uma repetição máxima ............................................................................ 66 
3.3.5    Exames laboratoriais ............................................................................................. 67 
3.3.6    Ultrassonografia .................................................................................................... 69 
3.3.6.1 EMI de carótida ..................................................................................................... 69 
3.3.6.2 Abdominal e subcutânea ....................................................................................... 69 
3.3.6    Avaliação de ingestão nutricional .......................................................................... 70 
3.4       PROGRAMA DE INTERVENÇÃO ......................................................................... 71 
3.4.1    Exercícios físicos combinados .............................................................................. 71 
3.5       ANÁLISE ESTATÍSTICA  ....................................................................................... 72 
4.         RESULTADOS ...................................................................................................... 74 
4.1     ESTUDO 1-MEDIDAS ANTRPOMETRICAS(IMC, CA E RCEST) E FATORES 
DE RISCO CARDIOVASCULARES  ................................................................................. 74 
4.1.1    Índice de Massa Corporal(IMC) ............................................................................. 74 
4.1.2    Circunferência Abdominal(CA) .............................................................................. 78 
4.1.3    Razão cintura-estatura (RCEst)............................................................................. 82 
4.1.4    Correlações ........................................................................................................... 87 
4.1.5    Regressões ........................................................................................................... 92 
4.2       ESTUDO 2- EFEITOS DE 12 SEMANAS DE TREINAMENTO COMBINADO ...... 95 
5.         DISCUSSÃO ....................................................................................................... 119 
5.1       ESTUDO 1- MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS ................................................... 120 
5.2       ESTUDO 2- EFEITOS DE 12 SEMANAS DE TREINAMENTO COMBINADO .... 127 
6.         CONCLUSÃO ..................................................................................................... 137 
            REFERÊNCIAS ................................................................................................... 138 
           APÊNDICES ......................................................................................................... 188 






O estilo de vida menos ativo e hábitos alimentares não saudáveis influenciaram o 
aumento exacerbado do peso corporal na população mundial (LEAVITT, 2008; 
WINKVIST et al., 2016). Em algumas populações, a obesidade assumiu proporções 
epidêmicas, que se relaciona aos fatores de risco cardiovasculares (YEE et al., 2006). A 
obesidade é um estado de inflamação crônica sistêmica, caracterizada pela elevação 
de marcadores inflamatórios circulantes (GLEESON et al., 2011) e diminuição dos 
marcadores antinflamatórios (BOUASSIDA et al., 2010). O estado inflamatório e pro-
aterogênico associa-se com o desenvolvimento de disfunção endotelial, o que pode 
acelerar o processo aterosclerótico (CODONER-FRANCH et al., 2012; MONTERO et 
al., 2012). O excesso de gordura corporal está associado às alterações na função 
endotelial, visto que reduz a vasodilatação dependente do endotélio e aumenta a 
deposição de lipídios na superfície arterial, devido ao aumento da expressão de 
citocinas pró-inflamatórias (TEIXEIRA et al., 2014) e redução das anti-inflamatórias 
(REINEHR et al., 2004; SILVA et al., 2014), o que propicia o desenvolvimento do 
processo aterogênico. Esse desequilíbrio pode acentuar as complicações 
cardiometabólicas (ZHU et al., 2005), tornando-se um ciclo vicioso, que precisa atenção 
e ser revertido na terapêutica em indivíduos obesos. 
 Pesquisas mostraram que as principais alterações metabólicas que se associam 
com o processo aterogênico são as concentrações elevadas de triacilglicerol, colesterol 
total e redução das concentrações de lipoproteína de alta densidade (HDL-c) 
(SIQUEIRA; ABDALLA; FERREIRA, 2006; KORSTEN-RECK et al., 2008). A inflamação 
tem papel importante na patogênese da doença cardiovascular, que contribui nos 
estágios iniciais da disfunção endotelial e no desenvolvimento da aterosclerose 
(MONTERO et al., 2012). A obesidade está associada à doença arterial coronariana em 
adultos jovens, independente da presença de outros fatores de risco cardiovasculares 
(McGILL et al., 2002). No entanto, o risco de desenvolvimento de disfunção endotelial é 
maior na associação com outras doenças crônicas não transmissíveis (HIGASHI et al., 





(BEAULOYE et al., 2007; GIANNINI et al., 2008; GONZÁLEZ-ENRÍQUEZ et al., 2008; 
ZHU et al., 2005).   
Na população pediátrica, estudos utilizam de técnicas não invasivas para 
identificar marcadores de prejuízo na função endotelial, sinal precoce de aterogênese, 
sendo a avaliação ultrassonográfica da espessura da parede do endotélio a mais 
frequente (KUMAR; SACHDEV; KHALIL, 2004; KAPUKU et al., 2006; POLAK; 
O’LEARY, 2016). O aumento desta espessura é considerado fator de risco para doença 
arterial coronariana (KAPUKU et al., 2006). Pesquisas mostram que crianças com 
obesidade apresentam espessura maior do endotélio do que crianças saudáveis, o que 
sugere maior suscetibilidade a eventos cardiovasculares na vida adulta (GIANNINI et 
al., 2008; SLYPER et al., 2014; BEKDAS et al., 2016)  
As alterações características da aterosclerose representam diferentes fases do 
processo inflamatório crônico nas artérias, independente do mecanismo que iniciou a 
lesão (BAHIA et al., 2006). A elevação de proteína c-reativa (PCR) é considerada como 
indicador da presença de inflamação, sendo preditor do aparecimento de doenças 
cardiovasculares e diabetes (TEIXEIRA et al., 2014). A baixa concentração de 
adiponectina associa-se à obesidade (ASAYAMA et al., 2003; NISHIMURA et al., 2009; 
GHOMARI-BOUKHATEM et al., 2017), vasculopatias e diabetes (CAMBULI et al., 2008; 
NISHIMURA et al., 2009; ARNAIZ et al., 2010). A inflamação é processo complexo que 
envolve a ação coordenada de centenas de mediadores celulares e moleculares, no 
entanto, quais desses componentes são ativados e estão presentes nos diferentes 
fatores de riscos cardiovasculares ainda não está claro (TRAN et al., 2012). 
A distribuição da gordura corporal é fator importante na avaliação do impacto da 
obesidade nos parâmetros de saúde, pois apresenta relação direta com o grau das 
alterações metabólicas provocadas pelo excesso de peso  (NISHIDA; KUMANYIKA, 
2009; STAIANO; GUPTA; KATZMARZYK, 2014), assim como a presença de inflamação 
(FIGUEROA et al., 2016). O acúmulo de gordura localizado na região abdominal 
demonstra maior associação com a morbidade e mortalidade do que na região glúteo-
femoral (DESPRÉS et al., 2001), além de relacionar com o aparecimento de 
complicações metabólicas (TATSUMI et al., 2017).  





importância para identificação precoce da obesidade e prevenção das complicações 
metabólicas associadas (BARROS et al., 2014; RIVERA-SOTO; RODRÍGUEZ-
FIGUEROA, 2016). O IMC e a CA são os parâmetros mais utilizados para definir e 
identificar a obesidade e a adiposidade central (ROSA et al., 2007a; MIRHOSSEINI et 
al., 2012; OLIVEIRA-SANTOS et al., 2016), todavia, estas medidas são altamente 
influenciadas pelo gênero, idade e etnia (FERNÁNDEZ et al., 2004). Em vista disso, 
pesquisas tem sugerido a utilização da razão cintura estatura (RCEst) para avaliação de 
crianças e adolescentes com maior risco de apresentarem alterações cardiometabólicas  
(YOO, 2016).  
Ao comparar as medidas antropométricas, estudos demonstraram que a IMC, CA 
e RCEst podem estimar fatores de risco cardiometabólicos de forma semelhante 
(COUTINHO et al., 2015; SARDINHA et al., 2016; QI et al., 2016). Por outro lado, 
estudo identificou que a RCEst foi melhor preditora de hipertensão arterial sistêmica do 
que o IMC e CA (RIVERA-SOTO e RODRÍGUEZ-FIGUEROA, 2016). Do mesmo modo, 
em uma revisão sistemática, os autores concluíram que a RCEst é a avaliação 
antropométrica mais útil para o rastreamento clínico de doenças cardiovasculares e 
diabetes do que IMC e CA (BROWNING; HSIEH; ASHWELL, 2010). Deste modo, em 
crianças e adolescentes, a magnitude das associações das medidas antropométricas 
com os risco cardiometabolicos divergem entre as pesquisas (KAHN et al., 2014; 
SARDINHA et al., 2016). Portanto, no acompanhamento e prevenção das complicações 
da obesidade torna-se desafio escolher qual medida antropométrica mais apropriada 
(RIVERA-SOTO e RODRÍGUEZ-FIGUEROA, 2016). Todavia, recomenda-se a 
utilização da RCEst na população pediatrica visto que pode minimizar as dferenças da 
idade e sexo, o que a torna mais conveniente e de fácil interpretação na prática clínica 
(KAHN et al., 2014;  LO et al., 2016). 
Mudança no estilo de vida, que inclui a prática de atividade física regular, é 
ferramenta importante na terapêutica da obesidade, com objetivo de redução dos 
fatores de risco cardiovasculares (MONTERO et al., 2012; DALZILL et al., 2014). Em 
adultos, identificou-se em revisão sistemática que a prática do exercício físico do tipo 
aeróbio tem efeito positivo na função endotelial, o qual resulta em alterações nas 





2014). Outro estudo (EL-KADER, 2011), que objetivou verificar os efeitos do 
treinamento com exercícios aeróbios versus resistência muscular, identificou melhoras 
em ambos os tipos de intervenção no perfil inflamatório em adultos obesos com 
diabetes mellitus do tipo 2, porém a magnitude dessas alterações foi maior no 
treinamento do tipo aeróbio.  
Em crianças e adolescentes, o exercicio físico promove alterações benéficas nos 
mediadores inflamatórios, no entanto, estas respostas são dependentes da prescrição 
de exercicio empregada (KAMAL; RAGY, 2012; LOPES et al., 2016). Na maioria das 
pesquisas, intervenções do tipo aeróbio são as mais frequentes (WATTS et al., 2004; 
KELISHADI et al., 2008; MURPHY et al., 2009). Em recente metanálise sobre o efeito 
do exercicio físico nas adipocinas, identificaram que o exercicio aumenta as 
concentrações de adiponectina, porém, o exercicio físico sem alterações na gordura 
corporal não altera a leptina(GARCÍA-HERMOSO et al., 2016a). 
Em relação às variáveis metabólicas e inflamatórias, programas de exercícios 
que incluam tanto exercícios aeróbios como de resistência na mesma sessão tem 
demonstrado serem mais efetivos nas melhoras dos fatores de risco cardiovasculares 
(CARNIER et al., 2013; DÂMASO et al., 2014). Em recente metanalise, García-hermoso 
et al. (2016b) identificaram que o treinamento combinado promoveu maiores reduções 
no peso corporal, na massa gorda e na LDL, assim como maior aumento das 
concentrações de adiponectina do que o aeróbio isolado. Quanto à inflamação, poucos 
estudos avaliaram os efeitos do treinamento combinado em adolescentes obesos, o 
qual demonstrou ser efetivo para aumentar adiponectina e reduzir leptina do que o 
aeróbio (BALAGOPAL et al., 2005, 2010; DÂMASO et al., 2014). No entanto, os 
treinamentos foram associados a programas multidisciplinares, o que dificulta a análise 
do efeito isolado do treinamento combinado sobre o perfil inflamatório. 
Na população pediatrica, os estudos que avaliaram o efeito do exercício físico na 
função endotelial são contraditórios, pois alguns estudos encontraram redução da EMI 
com treinamento aeróbio (MEYER, 2006; POETA et al., 2013) e com treinamento 
combinado (PARK et al., 2012), enquanto que outro não houve modificações com 





respostas da EMI ao exercicio físico parecem serem dependentes do tipo de exercicio e 
da duração do treinamento (GARCÍA-HERMOSO et al., 2017).  
Os efeitos do treinamento combinado (exercício aeróbio e resistido 
concomitante) na EMI foram avaliados em apenas dois estudos nesta faixa etária 
(FARPOUR-LAMBERT et al., 2009; PARK et al., 2012), os quais apresentaram 
resultados controversos na EMI, o que deve ser melhor investigado. Essas divergências 
são justificadas pelas diferenças na prescrição do exercício, o qual difere quanto ao 
tipo, intensidade e duração da intervenção aplicada. A prescrição mais adequada para 
melhores efeitos na função endotelial em adolescentes ainda não é consensual. Até o 
momento não se identificou estudo que avaliou o efeito deste tipo de intervenção na 
EMI, e que associou as variáveis inflamatórias e de composição corporal de 
adolescentes brasileiros com excesso de peso.  
Analisar os benefícios do exercício como manejo dos fatores cardiometabólicos é 
questão de saúde pública, visto que pode prevenir o desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares e diminuir a frequência de complicações na vida adulta. Portanto, faz-
se necessário identificar as associações entra as medidas antropométricas (IMC, CA e 
RCEst) com os fatores de risco cardiovasculares adolescentes com excesso de peso, o 
que pode ser ferramenta essencial na avaliação clinica, análise que será realizada no 
Estudo 1 desta tese. Do mesmo modo, há necessidade de ser avaliado o efeito do 
treinamento combinado sobre a espessura médio-intimal (EMI), marcadores 
inflamatórios e metabólicos, aptidão física e gordura abdominal em adolescentes com 
excesso de peso, que serão avaliados no Estudo 2. 
 
 
1.1 OBJETIVOS DO ESTUDO 1 
 
1.1.1 Objetivo geral 
 
Avaliar as medidas antropométricas e suas associações com perfil metabólico, 





é melhor preditora das alterações cardiometabolicas e da espessura médio intimal em 
adolescentes com excesso de peso. 
 
1.1.2 Objetivos específicos 
 
-Comparar o perfil lipídico, metabólico, inflamatório, gordura abdominal, espessura 
médio intimal, e composição corporal de acordo com a classificação do IMC, da CA e 
da RCEst em adolescentes com excesso de peso e eutróficos. 
-Identificar qual das variáveis antropométricas melhor prediz as alterações metabólicas, 
inflamatórias e de espessura médio intimal em adolescentes. 
 
1.2 OBJETIVOS DO ESTUDO 2 
 
1.2.1 Objetivo geral 
 
Investigar o efeito de 12 semanas de exercício físico combinado sobre a espessura 
médio-intimal (EMI), gordura abdominal, marcadores metabólicos e inflamatórios em 
adolescentes com excesso de peso. 
 
1.2.2 Objetivos específicos 
-Verificar o efeito de 12 semanas de treinamento combinado sobre as variáveis 
antropométricas, composição corporal, aptidão física em  adolescentes com excesso de 
peso, divididos por sexo.  
-Analisar o efeito de 12 semanas de treinamento combinado sobre a espessura médio-
íntimal, gordura visceral e subcutânea em adolescentes com excesso de peso, divididos 
por sexo. 
-Investigar o efeito de 12 semanas de treinamento combinado sobre mediadores 
metabólicos e inflamatórios (PCR, TNF-alfa, IL-6, IL-10, leptina, resistina e 
adiponectina) em adolescentes com excesso de peso, divididos por sexo. 
-Averiguar as correlações entre as mudanças após 12 semanas de treinamento 





metabólicas, inflamatórias, perfil lipídico, de composição corporal, de aptidão física, 




1.3.1 Estudo 1 
 
H1 Os índices antropométricos de adiposidade central irão predizer melhor os riscos 
cardiometabólicos. 
 
1.3.2 Estudo 2 
 
H2 O grupo de treinamento apresentará redução de massa gorda, gordura de tronco e 
gordura abdominal e espessura médio-intimal, assim como aumento de massa magra e 
aptidão física após 12 semanas de treinamento combinado, em ambos os sexos.  
H3 O grupo de treinamento apresentará valores maiores de QUICKI, adiponectina, IL-6 
e menores de insulinemia, HOMA-IR, PCR, leptina, TNF-alfa após 12 semanas de 
treinamento combinado, em ambos os sexos.   
 
2. REVISÃO DE LITERATURA 
 
A prevalência de obesidade aumentou em todas as idades nos últimos 30 anos, 
e tornou-se problema de saúde pública, devido a sua associação com algumas doenças 
cardiovasculares e metabólicas (LEAVITT, 2008). As mudanças no estilo de vida da 
população mundial, caraterizado pela adoção de maus hábitos alimentares e menores 
níveis de atividade física regular, impulsionaram este aumento (AHMED et al., 2012; 
GUPTA et al., 2012).  A principal causa de mortalidade em países industrializados são 
as doenças cardiovasculares, dentre elas, a doença arterial coronariana, a qual é a 
mais frequente (HERON et al., 2010). A cada ano, aproximadamente 27% dos 
americanos morrem de doença cardiovascular (HERON et al., 2010). No Brasil, 
resultados semelhantes são encontrados, aproximadamente 31% das mortes são por 
doenças do sistema circulatório (MANSUR; FAVARATO, 2012). 
O processo de desenvolvimento da doença arterial coronariana associa-se a 
presença de doenças crônicas degenerativas, como a obesidade, dislipidemias, 
síndrome metabólica e hipertensão arterial (CHEN; WU, 2008; SCHERR; 
MAGALHÃES; MALHEIROS, 2007; SILVA et al., 2014). A manutenção de excesso de 
gordura corporal por longo período relaciona-se com o desenvolvimento de alterações 
no perfil metabólico, concentrações alteradas de marcadores inflamatórios e redução da 
atividade física (McVEAN et al., 2009). Neste capitulo serão abordados como temas 
principais a obesidade, disfunção endotelial e o exercício físico. 
 
 
2.1 PREVALÊNCIA E AVALIAÇÃO DO EXCESSO DE PESO 
 
 
Segundo a Organização mundial da Saúde, o excesso de peso atinge cerca de 5 
milhões de crianças em todo o mundo (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2014). O 
excesso de peso engloba tanto os sujeitos classificados como sobrepeso quanto os 
com obesidade, os quais diferenciam-se entre si pelo grau de gordura corporal. A 





em regiões específicas, que ocorre como consequência de balanço energético positivo 
(HEYMSFIELD; WADDEN, 2017). Esse depósito excessivo de gordura pode ser 
resultado de maior ingestão alimentar do que a quantidade energética gasta com 
atividades de manutenção metabólica basal e com atividades físicas (LEITE, 2005). 
Na infância a mortalidade relacionada à obesidade é pouco comum, no entanto, 
na idade adulta a situação é de risco e a mortalidade é elevada (STRINGHINI et al., 
2017). Entre adolescentes americanos, 8 em cada 10 provavelmente permaneceram 
obesos ao chegar a idade adulta (FREEDMAN et al., 2001). Outro fator importante é a 
obesidade parental, estudo em crianças e adolescentes chinesas de 6 a 17 anos 
identificaram que quando ambos os pais eram obesos a criança apresenta 3,62 vezes 
mais chances de ser obesa do que aquelas em que nenhum dos pais apresenta 
obesidade (JIANG et al., 2013). Em vista disso, as pesquisas sobre obesidade infanto-
juvenil são realizadas para minimizar as complicações na vida adulta (BIBBINS-
DOMINGO et al., 2007). Além disso, quanto mais cedo for detectada a obesidade, 
melhor e mais fácil torna-se o tratamento e o prognóstico da doença (ABDULLAH, A. et 
al., 2012; ABDULLAH et al., 2016), portanto a prevenção durante toda a infância e 
adolescência é de suma importância (TANRIKULU; AGIRBASLI; BERENSON, 2016).  
No Brasil, as taxas de obesidade apresentaram evolução do ano 2002 ao ano 
2009, dados do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE). Entre a faixa etária 
de 5 a 9 anos o excesso de peso foi de 33,5%, sendo mais prevalente nos meninos 
(34,8%) do que nas meninas (32%). A obesidade também foi maior nos meninos 
(16,6%) do que nas meninas (11,8%), e no geral atingiu 14,3%. Dentre os adolescentes 
de 10 a 19 anos, 21,5% apresentaram excesso de peso, dos quais 21,7% eram 
meninos e 19,4% eram meninas, quanto a obesidade a prevalência foi de 4,9%, sendo 
mais prevalente nos meninos (5,9%) do que nas meninas (4%) (IBGE, 2010). Na cidade 
de Curitiba, ao se avaliarem escolares quanto ao IMC identificou-se 30,8% de excesso 
de peso, sendo 32,6% entre os meninos e 29,1% entre as meninas (MOSER et al., 
2011).  
Vários fatores influenciam o desenvolvimento e progressão da obesidade, tais 
como: fatores genéticos, metabólicos, sociais, emocionais, comportamentais, dentre 





FIGUEIROA, 2009). A etiologia da obesidade é complexa e multifatorial, resultado da 
interação de genes, ambiente, estilos de vida e fatores emocionais, associando-se a 
diferentes consequências metabólicas (LIEB; SNOW; DEBOER, 2009; MEIRHAEGHE 
et al., 2000; SERRA-MAJEM; BAUTISTA-CASTAÑO, 2013). A presença da obesidade 
desencadeia processos metabólicos que influenciam no desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares (FAIN, 2006). 
No próximo tópico serão abordados os principais índices antropométricos em 
crianças e adolescentes e suas relações com os fatores de risco cardiovasculares.  
 
2.2 DIAGNÓSTICO DO EXCESSO DE PESO  
 
2.2.1 Índice de Massa Corporal  
 
O diagnóstico de sobrepeso e obesidade, tanto em adultos como em crianças e 
adolescentes, é determinado pelo calculo do índice de massa corporal (IMC), o qual é 
amplamente utilizado por apresentar relação com a gordura corporal(FREEDMAN, 
DAVID S; SHERRY, 2009; STEINBERGER et al., 2005). A classificação clínica de 
obesidade é realizada com os pontos de corte sugeridos pela Organização Mundial de 
Saúde (OMS), onde classificam-se: abaixo de 18,5 kg/m2 como baixo peso, 18,5 a 24,9 
kg/m2 como peso saudável, 25,0 a 29,9 kg/m2 como sobrepeso, de 30 a 34,9kg/m2 
como obeso I, de 35 a 39,9kg/m2 obeso II e acima de 40kg/m2 como obeso III. O IMC é 
considerado boa ferramenta ao trabalhar com grandes populações (SIMMONDS et al., 
2017), porém a sua combinação com outras medidas de distribuição de gordura é 
indicado, para minimizar possíveis falhas (SAMOUDA et al., 2015). 
Na população pediátrica, a classificação do IMC é realizada com base em curvas 
de referência especificas para idade e sexo (CONDE; MONTEIRO, 2006). Na faixa 
etária de 2 a 18 anos, a OMS propõe que o IMC seja classificado pelos percentis, 
sendo de 85º a 95º considerado como sobrepeso e acima de 95º como obesidade 
(COLE, 2000). Leite et al., (2008) ao avaliarem 1.998 adolescentes  quanto ao grau de 





classificação do IMC, identificaram alta concordância entre os critérios para o 
diagnóstico de obesidade. 
Em adultos, pesquisas demonstram que a presença de IMC elevado está 
relacionado à maior risco de desenvolvimento de hipertensão (YU et al., 2016; 
ZUBELDIA LAUZURICA et al., 2016), dislipidemia (YU et al., 2016), síndrome 
metabólica (AL-ODAT; AHMAD; HADDAD, 2012; YU et al., 2016), inflamação sistêmica 
(RYDER et al., 2015; ADABIMOHAZAB et al., 2016), sedentarismo (BYRNE et al., 
2016), diabetes (YU et al., 2016), doença arterial coronariana (GIKAS et al., 2016; 
HYUCK KIM et al., 2016).  
Na população pediátrica, a associação de maiores valores de IMC com o risco de 
desenvolvimento de doenças crônico não transmissíveis se mantem (STEINBERGER; 
DANIELS, 2003; WUNSCH; DE SOUSA; REINEHR, 2005; BRUFANI et al., 2008; VALE 
et al., 2015). Estudo com adolescentes americanos de 11 a 17 anos de ambos os sexos 
identificou que maior IMC esta correlacionado com maiores concentrações de insulina, 
triglicerídeos e menores concentrações de HDL (STEINBERGER et al., 2005).  
Estudo com 1.441 escolares de 10 a 16 anos identificou que indivíduos com IMC 
elevado apresentaram 2,9 mais chances de apresentarem medidas hipertensivas 
(MOSER et al., 2013). Outro estudo em amostra de adolescentes brasileiros identificou 
relação entre IMC e resistência insulina avaliada por HOMA-IR (COUTINHO et al., 
2015) 
Em vista disso, estudos têm sugerido pontos de cortes de IMC para rastrear 
indivíduos com maior risco cardiometabólico (QUADROS et al., 2015; SARDINHA et al., 
2016), o que facilita a intervenção e tratamento precoce. A detecção precoce de 
complicações metabólicas na infância e adolescência é ferramenta clínica importante 
na prevenção de consequências na vida adulta (MAGNUSSEN et al., 2012). No 
entanto, não é consenso que o IMC é o melhor índice de adiposidade para predizer os 
riscos cardiometabólicos (OCHIAI et al., 2015; WOLFGRAM et al., 2015; SARDINHA et 
al., 2016), visto que sua precisão varia de acordo com o grau de obesidade 
(FREEDMAN; SHERRY, 2009). Alguns estudos sugerem que os índices 
antropométricos de adiposidade central são melhores preditores dos fatores de risco 





MERA, 2014) quanto em crianças e adolescentes (OCHIAI et al., 2015; WOLFGRAM et 
al., 2015; OLIVEIRA-SANTOS et al., 2016). Portanto, nos próximos tópicos serão 
discorridos sobre os principais índices antropométricos de adiposidade central e suas 
relações com fatores de risco cardiovasculares. 
 
2.2.2 Circunferência Abdominal 
 
A medida da distribuição de gordura é importante na avaliação de sobrepeso e 
obesidade, visto que a gordura localizada na região abdominal é fator de risco 
cardiovascular, independentemente da gordura corporal total (DRUET et al., 2008). A 
mensuração da circunferência abdominal é um método não invasivo que permite 
estimar a gordura abdominal, e apresenta boa concordância com técnicas de imagem 
mais precisas (VAN DER KOOY et al., 1993; SHUSTER et al., 2012). A ABESO 
recomenda a avaliação da CA concomitante ao IMC para melhor diagnóstico e 
acompanhamento da obesidade na prática clinica (ASSOCIAÇÃO BRASILEIRA PARA 
O ESTUDO DA OBESIDADE E DA SÍNDROME METABÓLICA, 2016), visto que é uma 
medida de fácil aplicabilidade e que apresenta associação independente com fatores de 
risco cardiovasculares (BROHET, 2006).  
No entanto, não é consenso entre os pesquisadores qual o ponto anatômico para 
obtenção da medida (FERNÁNDEZ et al., 2004; BERTOLI et al., 2016). A I Diretriz 
Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica sugere a obtenção da 
CA no ponto médio entre último arco costal e a crista ilíaca ântero-superior 
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005). Por outro lado, Harrington et al. 
(2013) avaliaram 4 pontos anatômicos para mensuração da CA e identificaram que 
apesar da prevalência de adiposidade abdominal ser diferente entre as 4 medidas, a 
relação com a gordura visceral e com os riscos metabólicos é similar em crianças e 
adolescentes. 
Em adultos, os valores de corte propostos para risco cardiovascular aumentado 
são de CA igual ou superior a 94 cm em homens e 80 cm em mulheres (IDF, 2005), no 
entanto esta relação entre CA e gordura corporal varia segundo a idade e grupos étnico 





metabólicas para asiáticos e indianos são inferiores quando comparados aos 
caucasianos (BAO et al., 2008; LEE et al., 2007). No entanto, em crianças e 
adolescentes, devido às variações pertinentes ao sexo e ao crescimento físico, os 
pontos de cortes para risco aumentado são diferentes para cada faixa etária 
(FREEDMAN et al., 1999; TAYLOR et al., 2000). Fernández et al. (2004) avaliaram 
crianças e adolescentes americanos de 2 a 18 anos e propuseram curvas percentis 
para as medidas de CA específicas para idade, sexo e etnia, e sugerem como valores 
de corte para risco metabólico os indivíduos com medidas acima do percentil 75o. 
 Circunferência abdominal aumentada é fator de risco independente para 
doenças cardiovasculares (BUCHAN et al., 2013), devido a associação aos 
componentes da síndrome metabólica (SPOLIDORO et al., 2013), como dislipidemias 
(DE KONING et al., 2015), RI (MIN LIM et al., 2015) e hipertensão arterial sistêmica 
(ROSA et al., 2007a). No entanto, o uso da razão cintura-estatura tem sido 
recomendada na população pediátrica por considerar as diferenças na idade e sexo, o 
que a torna mais conveniente e de fácil interpretação na prática clinica (KAHN et al., 
2014; LO et al., 2016). 
  
 
2.2.3 Razão Cintura-Estatura 
 
As mudanças nos índices de adiposidade durante a infância são de suma 
importância para identificação precoce da obesidade e prevenção das complicações 
metabólicas associadas (BARROS et al., 2014; RIVERA-SOTO; RODRÍGUEZ-
FIGUEROA, 2016). O IMC e a CA são os parâmetros mais utilizados para definir e 
identificar a obesidade e a adiposidade central (ROSA et al., 2007a; MIRHOSSEINI et 
al., 2012; OLIVEIRA-SANTOS et al., 2016), todavia, estas medidas são altamente 
influenciadas pelo gênero, idade e etnia (FERNÁNDEZ et al., 2004). 
Para avaliar a adiposidade central em crianças e adolescentes, pesquisas têm 
utilizado a razão cintura-estatura (RCEst) para identificar indivíduos com risco 
aumentado de doenças cardiometabólicas, devido a sua fácil aplicabilidade e menor 





circunferência abdominal (CA) pela estatura e utiliza-se o valor de 0,50 como ponto de 
corte para obesidade central tanto em crianças como em adultos (BROWNING; HSIEH; 
ASHWELL, 2010).  
Estudos na população pediátrica têm sugerido curvas e pontos de cortes 
específicos para idade e sexo (NAMBIAR; HUGHES; DAVIES, 2010; SANTOS et al., 
2012). Estudo com crianças australianas de 8 a 16 anos propõe a utilização dos 
percentis 85o e 95o da RCEst para definição de sobrepeso e obesidade, 
respectivamente, identificando os valores limites de 0,46 para sobrepeso e 0,48 para 
obesidade em meninos e de 0,45 para sobrepeso e de 0,47 para obesidade em 
meninas (NAMBIAR; HUGHES; DAVIES, 2010). Adicionalmente, estudos têm 
apresentado que maiores valores de RCEst estão associados a maior risco de 
hipertensão (RIVERA-SOTO; RODRÍGUEZ-FIGUEROA, 2016), resistência à insulina 
(MIN LIM et al., 2015), dislipidemia (LEE et al., 2008) e inflamação (OLZA et al., 2014; 
MENDES et al., 2016).  
As pesquisas são divergentes quanto à magnitude de associações entre as 
diferentes medidas antropométricas e os riscos cardiometabólicos em crianças e 
adolescentes (KAHN et al., 2014; SARDINHA et al., 2016). KAHN et al. (2014) ao 
avaliarem 5.482 escolares americanos de 11 a 12 anos, identificaram que a RCEst pode 
estimar risco cardiometabólico de maneira similar ao IMC-escore Z, o que corrobora 
com outros estudos em outras populações (SARDINHA et al., 2016). Por outro lado, 
Rivera-soto e Rodríguez-figueroa (2016) ao avaliarem uma amostra de escolares de 
Porto Rico demonstraram que a RCEst foi melhor preditor de hipertensão do que o IMC 
e a CA. Além disso, estudo do tipo metanálise identificou valores de curva ROC mais 
elevados para RCEst do que CA e IMC em ambos os sexos, o que demonstra que a 
RCEst pode ser a melhor ferramenta clinica de rastreamento de indivíduos com risco 
metabólico e diabetes (BROWNING; HSIEH; ASHWELL, 2010). 
A utilização de métodos não invasivos, como a avaliação dos índices 
antropométricos, para identificação precoce de complicações metabólicas e obesidade 
é uma das principais estratégias para prevenir o desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares na vida adulta (MAGNUSSEN et al., 2012). A identificação e 





no prognóstico da obesidade (NISHIDA; KO; KUMANYIKA, 2009). No próximo tópico 
será discorrido sobre composição corporal e suas relações com complicações 
metabólicas.  
 
2.2.4 Composição corporal  
 
Na avaliação do impacto da obesidade nos parâmetros de saúde deve-se 
considerar a distribuição da gordura corporal, assim como a duração e a magnitude 
desta gordura, pois apresenta relação direta com o grau das alterações metabólicas 
provocadas pelo excesso de peso  (NISHIDA; KUMANYIKA, 2009; STAIANO; GUPTA; 
KATZMARZYK, 2014). O acúmulo de gordura localizado na região abdominal 
demonstra maior associação com a morbidade e mortalidade do que na região glúteo-
femoral (DESPRÉS et al., 2001), além de relacionar com o aparecimento de 
complicações metabólicas (TATSUMI et al., 2017).  
Durante a puberdade, existem diferenças na distribuição da gordura entre os 
sexos (TAYLOR et al., 2010), explicadas pelas modificações promovidas pelo 
estrogênio e testosterona nesta fase (ZERRADI et al., 2014). Nos meninos, o depósito 
excessivo de gordura ocorre das extremidades em direção ao tronco, no entanto nas 
meninas, acontece o oposto. Por outro lado, estudos mostraram que a quantidade 
excessiva de gordura em adolescentes é acompanhada pela maior quantidade de 
gordura na região abdominal, independente do sexo, o que resulta maior risco para 
ambos (SEMIZ et al., 2008).  
A obesidade abdominal pode se dividir em: obesidade visceral e subcutânea 
(WALKER et al., 2014). A visceral, aquela correspondente a gordura mais interna, 
confere pior prognóstico, pois é mais suscetível a alterações metabólicas devido a 
diferenças estruturais - quantidade maior de células por unidade de massa, menor 
sensibilidade dos adipócitos ao efeito antilipolítico da insulina, entre outras (LEE; WU; 
FRIED, 2013). Entretanto, a gordura subcutânea pode apresentar maior risco absoluto 
devido ao seu maior volume (FOX et al., 2007), acumulando maior quantidade de 





Na população pediátrica, não há consenso quanto à localização da gordura 
abdominal e fatores de risco cardiovasculares, sendo que alguns autores atribuem aos 
depósitos viscerais (CALI; CAPRIO, 2009) e outros aos depósitos subcutâneos 
(KURSAWE et al., 2010; BALDISSEROTTO et al., 2013). Portanto, o impacto do 
acúmulo da gordura visceral permanece controverso nessa fase, sendo que a avaliação 
e identificação dos diferentes depósitos de gordura são importantes no diagnóstico de 
complicações metabólicas e cardiovasculares em população infanto-juvenil, 
minimizando a progressão das doenças nessa fase e na vida adulta (ZHANG; WANG, 
2015). 
 O tecido adiposo subcutâneo é considerado menos ativo, com menor infiltração 
de macrófagos e secreção de adipocinas, quando comparado ao depósito visceral 
(HARMAN-BOEHM et al., 2007). No entanto, alguns indivíduos apresentam capacidade 
de armazenamento da gordura subcutânea limitada, por apresentarem certa inabilidade 
de expansão do tecido subcutâneo, contribuindo para a deposição ectópica dessa 
gordura nos tecidos visceral e hepático, o que pode ocasionar comprometimento na 
função em órgão alvo e resistência à insulina (RI) (KURSAWE et al., 2010).  
Em adolescentes, os mecanismos e a ação inflamatória destes depósitos não 
são bem estabelecidos, pois as estruturas denominadas crown-like (macrófagos) estão 
presentes tanto nos adipócitos viscerais como nos subcutâneos, as quais se associam 
às complicações metabólicas (BREMER et al., 2011). Estudo com crianças e 
adolescentes americanos de 6 a 18 anos demonstrou que gordura visceral e 
subcutânea aumentada esta relacionada diretamente com pressão arterial, 
triglicerídeos e insulinemia (KELLY et al., 2014). Em contra partida, Maffeis et al. (2008) 
ao avaliarem gordura abdominal por ressonância magnética em crianças obesas 
identificaram correlação moderada de gordura subcutânea e sensibilidade à insulina, 
mensurada por teste de tolerância à glicose, o que não ocorreu com a gordura visceral.  
Outro fator que contribui para o acúmulo de adiposidade na região abdominal é a 
baixa aptidão cardiorrespiratória (RAMIREZ-VELEZ et al., 2016). Além disso, é 
consenso que indivíduos com menor aptidão cardiorrespiratória tem maior risco de 
desenvolver complicações metabólicas (SILVA et al., 2013), e esta relação pode ser 





(2007) ao avaliarem crianças e adolescentes saudáveis identificaram que a aptidão 
cardiorrespiratória foi preditor independente para menor gordura subcutânea e visceral, 
mesmo depois de controlado para sexo, maturação, idade e IMC. Assim como, altos 
níveis de aptidão cardiorrespiratória podem exercer papel protetivo no aumento de  
adiposidade que ocorre durante a puberdade em adolescentes (SILVA; BAXTER-
JONES; MAIA, 2016). 
A obesidade, na presença ou não de outros fatores de risco cardiovasculares, 
relaciona-se ao desenvolvimento da aterosclerose coronária em jovens (MCGILL et al., 
2002). Entretanto, associada a outras doenças o risco de desenvolvimento de disfunção 
endotelial aumenta (HIGASHI et al., 2009), tais como dislipidemias, hipertensão arterial 
e resistência à insulina (GIANNINI et al., 2008; GONZÁLEZ-ENRÍQUEZ et al., 2008; 
SHAH et al., 2016). As alterações metabólicas provenientes da presença da obesidade 
contribuem para o surgimento de doenças cardiovasculares, assim como diabete melito, 
dislipidemias, entre outras (MARINI et al., 2012; TOMSA et al., 2016). As doenças 
cardiovasculares são uma das principais causas de mortalidade e morbidade, as quais, 
geralmente, são consideradas típicas da meia-idade (HERON et al., 2010). No entanto, 
a doença aterosclerótica tem seu inicio na infância e na adolescência, desenvolvendo 
seu processo vários anos antes de surgirem manifestações clinicas (WILLIAMS et al., 
2002). 
Na população pediátrica, pesquisas demonstraram alterações no colesterol na 
presença de obesidade, e os relacionaram com elevado fator de risco para doença 
coronariana, principalmente a aterosclerose, nesta faixa etária (GIULIANO et al., 2005; 
GHOMARI-BOUKHATEM et al., 2017). Em vista disso, o diagnóstico precoce e as 
relações dos índices antropométricos com os fatores de risco cardiovasculares em 
crianças e adolescentes tem sido alvo de recentes pesquisa, com intuito de predizer 
indivíduos com maior predisposição ao desenvolvimento das doenças crônico não 
transmissíveis tanto na infância como na vida adulta (OLZA et al., 2014; SARDINHA et 
al., 2016). Nos próximos tópicos serão abordados os fatores de risco cardiovasculares 







2.3 FATORES DE RISCO CARDIOVASCULARES 
 
As dislipidemias, a hipertensão arterial e o aumento da insulina plasmática, 
alterações metabólicas resultantes da obesidade, são descritas como síndrome 
metabólica (PAVLIĆ-RENAR; POLJICANIN; METELKO, 2007). Leite et al. (2009b) 
avaliaram 64 adolescentes obesos, e encontraram prevalência de 45% de síndrome 
metabólica, os quais apresentaram valores mais elevados de massa corporal total, 
massa gorda, percentual de gordura e menor VO2max relativo a massa corporal do que 
os obesos que não apresentavam a síndrome metabólica.  
 
2.3.1 Dislipidemias  
 
Concentrações anormais de lipídeos e lipoproteínas no sangue são considerados 
fatores determinantes nas complicações da obesidade na população infanto-juvenil 
(PERICHART-PERERA et al., 2007), as quais são denominadas dislipidemias. 
Pesquisas demonstraram maior prevalência de dislipidemias em indivíduos com 
obesidade do que os não-obesos, tanto em adultos (WANG et al., 2011) como em 
crianças (BIBILONI et al., 2016; GHOMARI-BOUKHATEM et al., 2017). A quantidade de 
gordura total associa-se a esta concentração anormal de colesterol circulante em 
crianças e adolescentes (PITUELLI SUÁREZ et al., 2008; PIZZI et al., 2013; 
MAGHSOUDI; KELISHADI; HOSSEINZADEH-ATTAR, 2016).  
Fatores genéticos e ambientais podem determinar o desenvolvimento da 
dislipidemia(CAMPAGNA et al., 2008). As elevações na concentração plasmática de 
TAG e colesterol total (CT), e a redução das concentrações plasmáticas de lipoproteína 
de alta densidade (HDL-c) são as principais alterações que se associam com o 
processo aterogênico (SIQUEIRA; ABDALLA; FERREIRA, 2006; KORSTEN-RECK et 
al., 2008). 
A prevalência de dislipidemia apresenta-se diferente de acordo com o gênero, 
sendo mais prevalente no sexo feminino (HENDRIX; RIEHLE; EGAN, 2005; 
GUERRERO-ROMERO; RODRÍGUEZ-MORÁN, 2006). Jago et al. (2006) encontraram 





colesterol total nas meninas. Na população pediátrica, a prevalência de colesterol total 
varia de 20 a 33%, (RIBAS; SILVA, 2009; FARIA NETO et al., 2016) e o TAG alterado 
varia de 15% a 22%(GIULIANO et al., 2005; RIBAS; SILVA, 2009). Os estudos que 
verificaram a prevalência do HDL-c baixo demonstraram discrepâncias, alguns estudos 
mostraram variação de 29 a 48% (RIBAS; SILVA, 2009; FARIA NETO et al., 2016), 
enquanto outros apresentaram valores entre 5 a 17% (GIULIANO et al., 2005; RIBEIRO 
et al., 2006). 
Leite et al. (2009a), ao avaliarem índices antropométricos e perfil lipídico em 
127 sujeitos púberes, identificaram que os obesos apresentaram maiores proporções 
de dislipidemia do que os eutróficos, para as concentrações de TAG e de HDL-c baixo 
nos meninos, e de HDL-c baixo nas meninas. 
Essas evidências mostram que fatores ambientais influenciam na progressão 
da dislipidemia tanto em adultos como em crianças. No entanto, as alterações no perfil 
lipídico desencadeadas por fatores genéticos são mais graves e não se relacionam aos 
erros alimentares (SVEGER et al., 2000). Mutações genéticas e polimorfismos nas 
lipoproteínas e nas apolipoproteínas podem ocasionar alterações metabólicas 
(HANSEN, 1998). O principal efeito destas alterações é o acúmulo de LDL-c plasmático, 
que tem papel importante no processo aterogênico. Na maioria dos casos a causa 
deste acúmulo ocorre por defeito no gene receptor de LDL ou no gene da apoB100 
(DURST et al., 2017). A apolipoproteína E (apo E), identificada no início da década de 
1970, é proteína integrante principalmente das lipoproteínas de alta densidade (HDL), 
proteína de densidade muito baixa (VLDL) e quilomícrons, influencia o metabolismo das 
lipoproteínas aterogênicas – lipoproteínas contendo Apo B – e o transporte do 
colesterol aos tecidos (BRANDÃO et al., 2004).  
A alteração no perfil lipídico mais frequente na infância é a Hipercolesterolemia 
Familiar (HF), a qual é caracterizada por doença codominante autossômica que ocorre 
por mutação no gene do receptor da lipoproteína de baixa densidade (LDLR), o que 
gera falha no catabolismo das moléculas de LDL, em consequência, há aumento na 
concentração de colesterol total e LDL no plasma (CAMPAGNA et al., 2008; DURST et 
al., 2017), o que confere maior risco de morte por doença arterial coronariana 





dificulta identificação desta doença nessa faixa etária, sendo assim, a maior parte dos 
casos só é diagnosticada quando aparecem os sintomas cardiovasculares (UMANS-
ECKENHAUSEN et al., 2002), o que reforça o histórico familiar como importante 
recurso diagnóstico. 
Existem muitas variações genéticas que resultam nas alterações lipídicas, como 
aumento de LDL e hipercolesterolemia, outras ainda serão descobertas, contudo é 
consenso que fatores genéticos têm forte contribuição para o aparecimento destes 
distúrbios precocemente. No entanto, os aspectos ambientais e comportamentais 
mantêm-se como as principais causas das dislipidemias na população infanto-juvenil, 
sendo a obesidade, hábitos alimentares e o sedentarismo os principais fatores 
ambientais envolvidos neste processo. Pesquisas mostram que a obesidade apresenta 
forte relação com alterações no perfil lipídico em crianças e adolescentes (PLOURDE, 
2002; GUERRERO-ROMERO; RODRÍGUEZ-MORÁN, 2006; PIZZI et al., 2013; 
GHOMARI-BOUKHATEM et al., 2017). 
 
2.3.2 HAS e Resistencia insulínica  
 
Evidências sugerem que a obesidade e a gordura corporal em excesso 
relacionam-se ao desenvolvimento da hipertensão (DIBEKLIOGLU et al., 2017; 
GHOMARI-BOUKHATEM et al., 2017).  No Brasil, a prevalência de hipertensão arterial 
atinge cerca de 20% a 30% dos adultos (PASSOS; ASSIS; BARRETO, 2006) e de 8 a 
18% das crianças e adolescentes (MARCOS et al., 2006; GOMES; ALVES, 2009; 
MOSER et al., 2011).  Estudos demonstraram maiores proporções de pressão arterial 
elevada na presença de obesidade (GHOMARI-BOUKHATEM et al., 2017; ROSA et al., 
2007). 
As consequências da obesidade no metabolismo da glicose são identificadas 
precocemente na infância(DI BONITO et al., 2016). O aumento excessivo de gordura 
corporal em crianças e adolescentes associa-se ao desenvolvimento da resistência à 
insulina (RI), processo que precede o aparecimento do diabetes mellitus tipo 2 
(DM2)(HAEMER et al., 2014), a qual é considerada como fator importante no processo 





resistência a insulina em indivíduos obesos (MOREIRA et al., 2008) e apresentam 
relação com a distribuição da gordura corporal (MAFFEIS et al., 2008). Além disso, 
Moreira et al (2008) ao avaliarem 109 crianças de 7 a 11 anos, identificaram que os 
indicadores antropométricos e metabólicos são bons preditores da presença de RI 
nesta faixa etária, podendo ser utilizados como ferramenta de identificação de 
indivíduos com risco aumentado para desenvolvimento precoce do DM2. 
Estudos identificaram associação da obesidade (DE JONGH et al., 2002; 
SINGHAL, 2005; VILLELA et al., 2006; WOO et al., 2004), dislipidemias (LIMA; COUTO, 
2006; JUONALA et al., 2008; MAGNUSSEN et al., 2009), diabetes (SHAH et al., 2013, 
2016), hipertensão (FARPOUR-LAMBERT et al., 2009) e síndrome metabólica (BEDIR; 
MEHMET; CEVRIYE, 2013; GOLOMB, 2009) com a inflamação e disfunção endotelial, 
fatores que serão abordados no próximo tópico.  
 
2.4 DISFUNÇÃO ENDOTELIAL  
 
O endotélio é caracterizado por uma camada única e contínua de células que 
separa o sangue da parede vascular e do interstício, e é considerado um dos maiores e 
mais complexos órgãos do nosso corpo (BAHIA et al., 2006). Participa ativamente de 
processos metabólicos e do controle da ativação das plaquetas, sendo importante 
produtor de vasodilatores como o óxido nítrico (NO) e vasoconstritores, como a 
endotelina (ANDRADE et al., 2005). O endotélio assume inúmeras funções na 
homeostase vascular (DREXLER, 1999), tais como: manutenção do tônus vascular, 
inibição ou ativação da migração e proliferação de células, controle da resposta 
inflamatória, assim como, por meio de mecanismos anticoagulantes conserva o fluxo 
sanguíneo laminar e preserva a fluidez da membrana plasmática (BAHIA et al., 2006). 
O equilíbrio entre a liberação e a produção de vasodilatadores e vasoconstritores 
é o que mantém a homeostase vascular (VANHOUTTE et al., 2009). Durante a resposta 
inflamatória, o endotélio tem a capacidade de liberar, as chamadas moléculas de 
adesão (seletinas e integrinas) que permitem a ativação, o rolamento e a adesão de 
leucócitos à sua superfície (BAHIA et al., 2006), no caso de um desequilíbrio nestes 





SILVA, 2009).  Este desequilíbrio na produção de mediadores que regulam a 
vasculatura é o que caracteriza a disfunção endotelial, assim como, a redução do 
relaxamento dependente do endotélio, consequência da diminuição do óxido nítrico 
disponível (CARVALHO; COLAÇO; FORTES, 2006). 
A disfunção endotelial pode estar presente em inúmeras doenças metabólicas e 
cardiovasculares (CARVALHO; COLAÇO; FORTES, 2006). Woo et al. (2004) ao 
analisarem 72 crianças, subdivididas em obesas e não obesas, identificaram correlação 
entre disfunção endotelial e o grau do IMC, o que demonstra que a obesidade esta 
associada diretamente com o grau de anormalidade na funcionalidade arterial. De 
Jongh et al.(2002) ao avaliarem crianças com histórico familiar de hipercolesterolemia 
(FH) identificou associação entre FH e disfunção endotelial.  
A aterosclerose é doença multifatorial que inicia seu processo aterogênico na 
infância, anos antes de surgirem manifestações clínicas, e é considerada a doença 
cardiovascular mais frequente (WILLIAMS et al., 2002). A disfunção endotelial é 
marcador precoce de prejuízo endotelial que antecede a formação de placas, a qual é 
considerada anormalidade inicial no processo da aterogênese (WOO et al., 2004). 
Algumas doenças crônicas não transmissíveis como a obesidade (ATABEK; PIRGON; 
KIVRAK, 2007; BEAULOYE et al., 2007; GONZÁLEZ-ENRÍQUEZ et al., 2008), 
hipertensão arterial (BEAULOYE et al., 2007), resistência à insulina (ATABEK; 
PIRGON; KIVRAK, 2007; GIANNINI et al., 2008), dislipidemias (ZHU et al., 2005) estão 
associadas ao desenvolvimento precoce da aterosclerose. 
As alterações que caracterizam o processo da aterosclerose representam 
diferentes etapas de processo inflamatório crônico nas artérias (BAHIA et al., 2006) 
(BAHIA et al., 2006). Na tentativa de entender melhor o processo aterogênico desde o 
inicio, os estudos sobre aterosclerose voltaram à atenção ao público pediátrico 




Durante as fases iniciais da aterosclerose ocorre a liberação de mediadores 





processo(JUONALA et al., 2006; BRASIL et al., 2007; MONTERO et al., 2012). Na 
presença de obesidade e dislipidemia estes marcadores se apresentam em 
concentrações elevadas (WAGNER et al., 2008). A presença de obesidade, inflamação 
e a resistência insulina, em simultâneo, possuem forte contribuição no processo 
aterosclerótico e aumentam os riscos de desenvolvimento de doenças cardiovasculares 
(WINER et al., 2006).  
O tecido adiposo é responsável por liberar as adipocinas, as quais participam em 
processos imunológicos, cardiovasculares, metabólicos e endócrinos (COSTA; 
DUARTE, 2006). Descobertas em 1995 a 1996 (KERSHAW; FLIER, 2004) as 
adipocitocinas são responsáveis pela regulação da saciedade, metabolismo lipídico, 
carboidratos, e sensibilidade à insulina e associam-se à obesidade e aterosclerose 
(FONSECA-ALANIZ et al., 2006; GALIC; OAKHILL; STEINBERG, 2010). O aumento da 
massa de tecido adiposo relaciona-se com elevação na expressão de adipocitocinas 
pro-inflamatórias, tais como o fator de necrose tumoral α (TNF-α), resistina, leptina, e 
interleucina-6 (IL-6)(CARVALHO; COLAÇO; FORTES, 2006; STRINGER et al., 2009). 
Além disso, ocorre diminuição da concentração da adiponectina, adipocitocina 
anti-inflamatória que possui efeito antiaterogênico (STRINGER et al., 2009). Estas 
alterações inflamatórias levam ao aparecimento de disfunção endotelial, contribuindo 
para o desenvolvimento da aterosclerose. A adiponectina tem papel fundamental no 
metabolismo da glicose e dos lipídeos, assim como, é responsável por estimular a 
produção de NO, o que resulta em redução da adesão de monócitos nas células 
endoteliais e menor acúmulo de lipídeos nos macrófagos (BOUASSIDA et al., 2010). 
As concentrações de IL-6 encontram-se aumentadas em indivíduos obesos, 
tanto em adultos (OTTOBELLI CHIELLE et al., 2016) quanto em crianças e 
adolescentes (PARISH; TODMAN; JAIN, 2016; TODENDI et al., 2016; GHOMARI-
BOUKHATEM et al., 2017). Além disso, a IL-6 esta relacionada a resistência a insulina 
(AGARWAL et al., 2017). Considerada uma citocina pró inflamatória, a IL-6 está 
envolvida na resposta a inflamação e infecções (SCHELLER et al., 2011). 
Aproximadamente um terço da IL-6 circulante é produzida pelo tecido adiposo 





et al., 2016). A IL-6 inibe a atividade da liproteína lipase e reduz a diferenciação de pré 
adipócitos, ambos associados com adipogênese (PANIAGUA, 2016).   
No entanto, a IL-6 produzida pelo musculo parece possuir propriedades anti-
inflamatórias (PETERSEN; PEDERSEN, 2005). O aumento da IL-6 pelo tecido musculo 
esquelético em exercício está associado a reduções nas concentrações de TNFalfa, 
assim como aumento de IL-10 (PEDERSEN; FEBBRAIO, 2008). A IL-6 pode induzir a 
utilização de glicose no músculo esquelético, bem como oxidação de ácidos graxos, por 
meio da ativação da proteína quinase ativada por adenosina monofosfato 
(AMPK)(GALIC; OAKHILL; STEINBERG, 2010). 
Algumas pesquisas em crianças obesas tem demonstrado que esses 
apresentam concentrações aumentada de mediadores inflamatórios, tais como leptina, 
IL-6, PCR (KAPIOTIS et al., 2006; KARPOFF et al., 2009; SILVA et al., 2014). 
Concentrações reduzidas de adiponectina foram identificadas na presença de alguns 
fatores de risco, tais como obesidade (ARNAIZ et al., 2010; ASAYAMA et al., 2003; 
NISHIMURA et al., 2009; SILVA et al., 2012), perfil lipídico (WAGNER et al., 2008), 
hipertensão arterial (SHATAT et al., 2009), síndrome metabólica (GILARDINI et al., 
2006), resistência à insulina (PANAGOPOULOU et al., 2008), baixa aptidão 
cardiorrespiratória (MCVEAN et al., 2009), e disfunção vascular (PILZ et al., 2005; 
BEAULOYE et al., 2007).  
Em estudo prospectivo de 3 anos, Nishimura et al. (2009) ao avaliarem 519 
crianças japonesas de 9 a 10 anos, identificaram que as crianças que apresentaram 
aumento no IMC ao final do período reduziram os valores de adiponectina, ressaltando 
a influência da composição corporal na concentração de adiponectina circulante. No 
entanto, Wagner et al. (2008) avaliaram  647 adolescentes de 12 anos, em estudo 
longitudinal de 2 anos, e demonstraram que as mudanças favoráveis no TAG 
apresentaram melhor relação com altas concentrações de adiponectina do que as 
alterações na gordura corporal e na insulina, o que reforça a existência de relação entre 
fatores de risco cardiovasculares e concentrações diminuídas de adiponectina (SILVA 
et al., 2012). 
Por outro lado, a proteína c-reativa (PCR), encontra-se elevada em indivíduos 





O fígado libera a PCR em resposta a estímulo das citocinas inflamatórias (BRASIL et 
al., 2007). Pesquisas demonstram que o aumento de PCR pode predizer o 
aparecimento de doenças cardiovasculares e diabetes (JUONALA et al., 2006; 
SORIANO-GUILLÉN et al., 2008). Saltevo et al. (2007) ao avaliarem 368 sujeitos com 
46 anos, objetivaram relacionar as concentrações dos mediadores inflamatórios na fase 
adulta  ao IMC aos 7 anos de idade,  identificaram que valores elevados de PCR e 
reduzidos de adiponectina na fase adulta tendem a relacionar-se as mudanças 
ocorridas no IMC durante este período.  
Ao avaliarem crianças com excesso de peso de 7 a 13 anos quanto às 
concentrações de IL-10, Chang et al. (2014), encontraram menores concentrações de 
IL-10 em crianças com excesso de peso.  Estudo em crianças e adolescentes de ambos 
os sexos, avaliados aos 8 e novamente aos 15 anos, que comparou as concentrações 
de IL-10 e IL-6 não identificaram diferenças entre indivíduos com excesso de peso e 
eutróficos aos 8 anos, porém, aos 15 anos as adolescentes com excesso de peso 
apresentam concentrações mais elevadas de IL-10 e IL-6 do que aqueles com peso 
adequado (TAM et al., 2010), o que poderia estar relacionada com os hormônios 
sexuais femininos presentes na fase puberal. 
Valle Jiménez et al. (2007) avaliaram a relação entre disfunção endotelial, 
resistência a insulina e mediadores inflamatórios em 92 crianças de 6 a 9 anos, obesos 
e não-obesos, e encontraram maiores concentrações de PCR nos obesos. Estudo 
recente identificou maiores concentrações de PCR e menores de adiponectina em 
crianças e adolescentes obesos quando comparados ao grupo eutrófico (SILVA et al., 
2014). Estudo com adolescentes de 11 a 16 anos identificaram maiores concentrações 
de PCR, TNFalfa e leptina nos obesos quando comparados aos eutróficos (GHOMARI-
BOUKHATEM et al., 2017). Além da obesidade, as concentrações de PCR tendem a 
maiores valores em crianças e adolescentes com síndrome metabólica, o que sugere 
que o processo de inflamação está presente nestes indivíduos (OLIVEIRA et al., 2008).  
Devido a relação dos mediadores inflamatórios e disfunção endotelial, algumas 
pesquisas têm utilizado a mensuração dos mediadores inflamatórios como ferramenta 





BEAULOYE et al., 2007; AL-ISA; THALIB; AKANJI, 2010; ARNAIZ et al., 2010), na 
tentativa de prevenção das consequências futuras deste processo.  
 
2.4.2 Espessura médio-íntimal 
 
Diagnosticar precocemente e prevenir o desenvolvimento dos fatores de risco 
ainda na infância e adolescência é questão importante para a saúde pública. Este 
diagnóstico precoce pode ser realizado por meio de testes e exames para detectar 
doença subclínica, os quais não são invasivos e são reprodutíveis, tem acurácia, são 
seguros e relativamente barato (JARVISALO; LEHTIMÄKI; RAITAKARI, 2004). A 
ultrassonografia de alta resolução das artérias é uma das técnicas não invasivas 
utilizadas para avaliar marcadores precoces da aterogênese, na qual mensura-se a 
espessura da parede do endotélio (KUMAR; SACHDEV; KHALIL, 2004; KAPUKU et al., 
2006).   
A avaliação da espessura médio-íntimal (EMI) é caracterizada pela mensuração 
da distância entre a túnica intima e a túnica media da artéria por meio de 
ultrassonografia (KUMAR; SACHDEV; KHALIL, 2004; SINGHAL, 2005). Quando há o 
espessamento médio intimal é situação de risco para doença arterial coronariana 
(KAPUKU et al., 2006; POLAK; O’LEARY, 2016), ou seja, a espessura encontra-se 
aumentada. Em adultos, valores da espessura médio-intimal da artéria carótida comum 
acima de 1,4 mm são identificados como presença de placa de ateroma, valores entre 
0,9 mm e 1,4 mm considera-se como espessamento, e valores menores que 0,8 como 
situação de normalidade (BALDASSARRE et al., 2000). A presença de fatores de risco 
cardiovascular pode contribuir para o aumento desta espessura (LIM et al., 2009; 
ARNAIZ et al., 2010; ELKIRAN et al., 2013).  
Na população pediátrica ainda não existe consenso sobre pontos de corte 
específicos para sexo e idade, o que torna complexos e divergentes os resultados das 
pesquisas nessa faixa etária. Böhm et al. (2009) propõe pontos de corte para 
classificação da EMI em crianças e adolescentes de 6 a 17 anos, de acordo com o sexo 
e idade, no entanto, o pequeno numero amostral e a não avaliação da maturação dos 





Em crianças e adolescentes, pesquisas identificaram maiores valores de EMI 
em obesos do que em seus pares eutróficos (GIANNINI et al., 2008; FANG et al., 2010), 
o que indica estarem mais suscetíveis a eventos cardiovasculares na vida adulta. Silva 
et al. (2014), em estudo realizado com crianças e adolescentes brasileiros 
demonstraram que os indivíduos com obesidade apresentaram EMI mais elevada do 
que os eutróficos, e identificaram relação entre EMI e as variáveis de composição 
corporal e RI. Outros estudos também identificaram relação entre RI e maiores valores 
de EMI, sendo ainda mais forte quando associada à obesidade (ATABEK; PIRGON; 
KIVRAK, 2007; LUPATTELLI et al., 2013). O mesmo acontece na presença de 
hipertensão, onde se encontra maior EMI em crianças hipertensivas quando 
comparadas as normotensas (GŁOWIŃSKA-OLSZEWSKA et al., 2013). Além disso, 
pesquisas apontam relação entre complexo médio-intimal elevado e esteatose hepática 
(PAIS et al., 2016; ZHANG et al., 2016).  
Pizzi et al. (2013) ao realizar revisão sistemática sobre EMI, pressão arterial e 
perfil lipídico, identificaram 13 estudos, dos quais apenas 2 a relação entre EMI e 
Pressão arterial foi encontrada, no restante não houve associação significativa, o que 
ressalta as divergências metodológicas nesta população, no entanto, em 10 estudos os 
obesos apresentaram valores maiores de EMI do que seus pares eutróficos. 
Outra questão importante é a relação entre aumento de espessura e presença 
de marcadores inflamatórios. Silva et al. (2012) realizou revisão sistemática e 
metanálise sobre EMI e marcadores inflamatórios em crianças e adolescentes, na qual 
identificaram-se 16 artigos, dos quais 12 detectaram diferença significativa de 
espessura entre obesos e não obesos, sendo maior na presença de obesidade, além 
disso, 2 estudos encontraram relação direta entre EMI e PCR e 4 estudos relação 
inversa entre EMI e adiponectina, o que indica o inicio de um processo inflamatório. 
Maiores níveis de aptidão física estão associados a menor espessura médio-
íntimal (MELO et al., 2015; SILVA et al., 2014). Melo et al. (2015) em amostra de 
crianças portuguesas de 11 a 12 anos identificaram que as que foram classificadas 
como baixa aptidão tiveram 2,8 vezes mais chance de ter EMI aumentada.  O efeito 





de maneira indireta como a aptidão cardiorrespiratória poderia reduzir o risco de doença 
vascular aterosclerótica de carótida (THIJSSEN; CABLE; GREEN, 2012).  
Por outo lado, altos níveis de atividade física aumentam a produção de oxido 
nítrico, o qual promove melhoras na função vascular, o que resulta em menor adesão 
de macrófagos e plaquetas no endotélio, melhora no perfil lipídico e reduz a viscosidade 
sanguínea, o que poderia contribuir de maneira direta, dificultando a progressão da 
aterosclerose (MONTERO et al., 2012). Adicionalmente, outro estudo em crianças de 
11 a 12 anos identificou que menores níveis de força muscular de membro inferior foi 
relacionado a maiores valores de espessura médio-íntimal, mesmo controlando para 
aptidão cardiorrespiratória e adiposidade central (MELO et al., 2015), mas os 
mecanismos desta associação ainda não são claros. 
Muitas pesquisas mensuraram e avaliaram a EMI em crianças e adolescentes 
(DALLA POZZA et al., 2016; GIANNINI et al., 2008; SILVA et al., 2014; ZHU et al., 
2005), no entanto, ainda não é claro os conhecimentos sobre estes processos e suas 
associações com fatores de risco conhecidos. Reforça-se, a importância do diagnóstico 
precoce da aterosclerose, visto que complicações na fase infanto-juvenil não são 
frequentes. A avaliação da EMI pode trazer informações relevantes e servir de base 
para planejamentos de tratamentos e intervenções, na perspectiva de prevenção de 
complicações na vida adulta. 
 
2.5 EXERCÍCIO FÍSICO 
 
A terapêutica para obesidade em crianças e adolescentes requer a combinação 
da prática de atividades físicas de forma regular e hábitos alimentares saudáveis, com o 
objetivo de conseguir redução ponderal e a manutenção do peso em longo prazo 
(NEMET et al., 2005; STONER et al., 2016), além de promover a redução da gordura 
corporal (LOPES et al., 2016) e obesidade abdominal (ALBERGA et al., 2015). O 
American College of Sports Medicine recomenda a realização de atividade vigorosa 
entre 3 a 5 dias por semana com uma duração entre 30 a 60 minutos para crianças com 
excesso de peso, visando a redução da gordura corporal (ACSM, 2014). Desta forma, a 





melhorar significativamente a composição corporal, aumentando a massa muscular e 
reduzindo os níveis de gordura abdominal, promovendo assim a perda ou manutenção 
do peso corporal (STONER et al., 2016).  
A importância do exercício físico no tratamento da obesidade foi demonstrada 
em várias pesquisas (FARIAS et al., 2009; FARRIS et al., 2011; PARK et al., 2012), nos 
aspectos metabólicos (LEITE et al., 2009b; FARRIS et al., 2011; DAVIS et al., 2012; 
RACIL et al., 2013), aptidão física (FARPOUR-LAMBERT et al., 2009), e psicológicos 
(FREITAS et al., 2012). Bons níveis de aptidão cardiorrespiratória apresentam relação 
com menor perfil inflamatório, o que resulta em menor probabilidade de 
desenvolvimento de problemas cardiovasculares (SILVA et al., 2014).  
O exercicio físico promove alterações positivas nos mediadores inflamatórios, no 
entanto, estas respostas são dependentes da prescrição de exercicio empregada 
(GARCÍA-HERMOSO et al., 2016a). Existem vários tipos e modalidades de exercícios 
físicos que promovem melhora no perfil inflamatório (KELLY et al., 2004; ALBERGA et 
al., 2015; GARCÍA-HERMOSO et al., 2016b; STONER et al., 2016).  Na maioria das 
pesquisas, intervenções do tipo aeróbio são as mais frequentes(WATTS et al., 2004; 
KELISHADI et al., 2008; LEITE et al., 2009b; MURPHY et al., 2009).  
Estudos demonstram que o exercício físico pode induzir redução de gordura 
corporal mesmo sem restrição calórica (MENDELSON et al., 2014; LOPES et al., 2016). 
No entanto estas alterações são dependentes do tipo de exercício, duração e a 
intensidade empregada no programa (LEITE et al., 2013a; DÂMASO et al., 2014; 
MONTEIRO et al., 2015; LOPES et al., 2016), porém qual a melhor dose-resposta de 
exercício para crianças e adolescentes obesos ainda não é consenso. Quanto à 
intensidade, estudos em crianças e adolescentes sugerem que treino aeróbio de alta 
intensidade promove maiores modificações da composição corporal e das medidas 
antropométricas do que exercícios aeróbios de intensidade moderada (LAU et al., 2015; 
RACIL et al., 2016). Por outro lado, Lazzer et al., (2016) ao avaliarem adolescentes 
obesos identificaram que após três semanas de intervenção a magnitude de redução de 
massa gorda e massa corporal foram maiores no grupo que realizou exercício aeróbio 





Sendo assim, os efeitos da prática regular de exercício físico sobre os fatores 
cardiometabólicos tornou-se ferramenta importante na terapêutica da obesidade, tanto 
os exercícios aeróbios quanto os resistidos, seja de maneira isolada ou combinada 
(SIGAL et al., 2014; GARCÍA-HERMOSO et al., 2016b), os quais serão abordados nos 
tópicos a seguir. 
 
2.5.1 Efeito dos exercícios físicos aeróbios ou resistidos isolados 
 
Na prescrição de exercício para induzir alterações benéficas na composição 
corporal, por muito tempo o exercício do tipo aeróbio teve papel predominante nas 
pesquisas com crianças e adolescentes obesos (ATLANTIS; BARNES; SINGH, 2006; 
LEITE et al., 2009). Nos últimos anos, estudos têm demonstrado que a pratica regular 
de exercícios resistidos podem gerar alterações positivas na composição corporal de 
adolescentes (BEA et al., 2017; LEE et al., 2012). Estudo com adolescentes obesos que 
examinou os efeitos de 12 semanas de exercício aeróbico versus treino resistido na 
adiposidade abdominal demonstrou que ambos os treinos reduziram a gordura total e 
visceral comparados aos que não fizeram exercício (LEE et al., 2012). Uma das 
justificativas para o treino resistido reduzir a gordura corporal seria via aumento de 
massa muscular, o que poderia aumentar a taxa metabólica basal e então resultar em 
perda de peso (LEITE et al., 2013). No entanto, outra pesquisa com adolescentes 
obesas deste mesmo grupo de pesquisadores identificou redução de gordura visceral 
apenas nos indivíduos que realizaram exercício do tipo aeróbio (LEE et al., 2013), o que 
pode sugerir que os efeitos do exercício de resistência parece ser afetado pelo sexo. 
A prática regular de exercício é parte fundamental no tratamento e prevenção de 
doenças cardiovasculares e outros fatores de risco (KELLEY; KELLEY, 2013). Sabia et 
al. (2004) ao verificar o efeito de 16 semanas de exercício aeróbio e anaeróbio em 
crianças e adolescentes obesos de 12 a 17 anos, divididos em 2 grupos de intervenção, 
um que realizou caminhada continua e outro caminhada intermitente, encontraram 
redução do IMC e percentual de gordura por dobras em ambos os treinos. Além disso, 
Leite et al. (2009) ao avaliarem crianças e adolescentes obesos com e sem síndrome 





continuo, demonstraram redução de massa corporal, IMC-escore-Z, circunferência 
abdominal (CA) e massa gorda após intervenção em ambos os grupos, além disso os 
obesos com síndrome metabólica também reduziram pressão arterial sistólica e 
aumentaram a sensibilidade a insulina.  
A falta de atividade física esta diretamente associada à resistência à insulina 
(PEPLIES et al., 2016). Os benefícios do exercício físico sobre a sensibilidade à 
insulina são demonstrados tanto com o exercício aeróbio como com exercício resistido 
(NASSIS et al., 2005; LEITE et al., 2009b; LEE et al., 2012b; GARCÍA-HERMOSO et al., 
2016b). Lee at al (2012) conduziram estudo comparando o efeito do treino resistido e 
treino aeróbio em adolescentes obesos na gordura abdominal e na sensibilidade à 
insulina, e identificaram redução na gordura abdominal em ambos os grupos, no 
entanto a melhora significativa na sensibilidade à insulina foi identificado no grupo de 
exercício de resistência muscular. Em metanálise sobre os efeitos do treinamento 
aeróbico e resistido sobre o diabetes do tipo 2 concluiram que ambos os treinos são 
efetivos no controle do diabetes (YANG et al., 2014). 
Além do tipo de exercício, a duração de cada sessão é importante para a 
magnitude das alterações nos fatores de risco em crianças e adolescentes (PAES; 
BOUZAS MARINS; ANDREAZZI, 2015). Davis et al. (2012) avaliaram o efeito de dois 
diferentes tempos de duração de treinamento aeróbio (20 min vs 40 min) em crianças 
obesas e identificaram maior magnitude de melhora nas variáveis de composição 
corporal no grupo que realizou exercício por mais tempo, além disso, ambos os treinos 
apresentaram melhoras na insulina após 10 a 15 semanas de intervenção, porém as 
médias foram maiores no grupo que realizou 40 minutos de exercício.  
O perfil lipídico pode ser influenciado positivamente pela prática regular de 
exercício físico (ANTUNES et al., 2013). Do mesmo modo, maiores concentrações de 
HDL colesterol e menores de TAG e LDL são encontrados em indivíduos fisicamente 
ativos quando comparados a indivíduos sedentários (DURSTINE E HASKELL, 1994). 
Estudo com crianças e adolescentes obesos de Portugal identificaram redução nas 
concentrações de colesterol total, de LDL e aumento no HDL após 8 meses de 
programa de exercício físico (NASCIMENTO et al., 2014). Além disso, Monteiro et al. 





exercício aeróbio somente em adolescentes obesos, identificaram melhoras no perfil 
lipídico em ambos os tipos de treinos.  
Em revisão sistemática sobre o efeito de diferentes tipos de exercício físico sobre 
o perfil lipídico, Escalante et al. (2012) identificaram que os exercícios do tipo aeróbicos 
tem tamanho de efeito moderado (ES=-0,49) sobre LDL e grande tamanho de efeito 
sobre o TG (ES=-0,55), por outro lado, o treinamento do tipo combinado demonstrou 
tamanho de efeito moderado sobre as contrações de HDL (ES=0,50). Além da 
modalidade de exercício, o volume de treino empregado parece afetar as respostas 
lipídicas ao treinamento aeróbico (KRAUS et al., 2002). 
 Todavia, as respostas do HDL ao exercício físico ainda não é clara e parece ser 
dependente do tipo e intensidade do exercício (KELLEY; KELLEY; ED, 2009; LEITE, 
2011; LOPES et al., 2016). Ao realizarem metanálise sobre o efeito do exercício sobre o 
colesterol não HDL em crianças e adolescentes, Kelley e kelley et al. (2009) não 
identificaram, alterações significativas da prática do exercício aeróbio no colesterol não 
HDL, porém demonstrou 7% de redução no percentual de gordura e 8% de aumento na 
capacidade aeróbia.  
A presença de alterações no perfil lipídico esta associado a maior probabilidade 
de desenvolvimento de aterosclerose (D’ADAMO et al., 2015; SILVA et al., 2012). 
Portanto, a resposta das concentrações lipídicas ao exercício pode promover benefícios 
importantes na prevenção da doença arterial coronariana (ESCALANTE et al., 2012). 
Os efeitos do exercício no endotélio são um dos mecanismos indiretos para redução 
nos fatores de risco cardiovasculares (DIAS et al., 2015).  
 
2.5.2 Treinamento Combinado 
 
Estudos com exercicio do tipo aeróbio e resistido parecem possuir efeitos 
distintos sobre a adiposidade (LEE et al., 2012b; LEE; KIM, 2013; LEITE et al., 2013b). 
Em vista disso, pesquisas tem defendido que a combinação do exercicio aeróbico e o 
resistido parece ser mais efetiva no controle dos fatores associados a obesidade, visto 
que o exercício aeróbio teria como mecanismo o aumento expressivo de gasto calórico, 





de massa muscular, resultando em melhor redução de peso corporal (POLLOCK et al., 
2000). Recente metanálise de comparação do efeito do treinamento concorrente versus 
o treinamento aeróbio somente em crianças e adolescentes obesos identificou que as 
reduções de IMC, percentual de gordura, massa gorda e insulina foram superiores no 
treinamento combinado, assim como no aumento de massa magra (GARCÍA-
HERMOSO et al., 2016b), o que suporta a hipótese supracitada. 
A redução da adiposidade abdominal é mais importante para prevenir 
complicações metabólicas do que a redução do peso corporal (MENDELSON et al., 
2014). Alberga et al. (2015) compararam o efeito de 22 semanas de exercício aeróbio, 
exercício resistido e a combinação de ambos em adolescentes pós-púberes 
canadenses e identificaram redução de gordura abdominal subcutânea em todos os 
grupos de exercício, porém a gordura visceral não alterou. Por outro lado, pesquisa em 
adolescentes obesos com esteatose hepática submetidos a treino aeróbio ou treino 
combinado encontrou maior magnitude de mudança na gordura abdominal subcutânea 
nos indivíduos que realizaram o treinamento combinado (DE PIANO et al., 2012). 
Estudos têm demonstrado que o treinamento combinado pode ser mais efetivo 
na redução da adiposidade e deve ser preferido no tratamento de adolescentes obesos 
(DÂMASO et al., 2014; GARCÍA-HERMOSO et al., 2016b). Recente metanálise sobre o 
efeito de intervenções com treinamento combinado (treino resistido e treino aeróbio) 
versus treinamento aeróbio somente em crianças obesas demonstrou que o 
treinamento combinado resultou em maiores reduções de massa corporal, massa gorda 
e aumentou massa magra (GARCÍA-HERMOSO et al., 2016). Outro estudo que 
comparou os efeitos de 12 meses de treino combinado versus aeróbio isolado em 
adolescentes obesos com avaliação também aos 6 meses identificou que a longo prazo 
o treino combinado foi mais efetivo para reduzir a massa corporal e massa gorda, visto 
que no grupo de treinamento aeróbio essas variáveis mantiveram-se estáveis após o 6 
mês de intervenção (DE MELLO et al., 2011b).  
Outro estudo em adolescentes obesos que verificou o efeito de um ano de 
intervenção multidisciplinar com prescrição de exercício combinado (aeróbio mais 
resistido) nos componentes da síndrome metabólica, identificou melhoras no perfil 





todos os indivíduos que treinaram, independente da presença ou não da síndrome 
metabólica, assim como a prevalência de síndrome metabólica reduziu de 27% para 
13% (MASQUIO et al., 2015). Assim como, Farpour-lambert et al. (2009) ao avaliarem 
crianças obesas de 7 a 10 anos submetidas a 3 meses de exercícios aeróbios e de 
fortalecimento identificaram melhoras na pressão arterial diastólica e na pressão arterial 
sistólica de 24-h, além de redução do IMC-escore Z e na gordura abdominal. 
Estes estudos suportam a ideia de que a realização de exercício físico regular 
pode reduzir os fatores que compõe o diagnóstico da síndrome metabólica em 
adolescentes, independente da modalidade do exercício empregado. No entanto, outro 
estudo de intervenção que objetivou comparar o efeito de um ano de treinamento 
aeróbico isolado e do treinamento combinado, associados à programa multidisciplinar, 
em adolescentes obesos identificou que ambos os treinos conseguem alterar 
composição corporal, perfil lipídico e metabólico, porém a magnitude das alterações foi 
maior no grupo do treino combinado (DE MELLO et al., 2011).  Quanto ao perfil lipídico, 
parece que os efeitos do treinamento variam de acordo com os componentes do perfil 
lipídico avaliado, sendo que o combinado parece apresentar efeito moderado sobre o 
HDL, enquanto o aeróbio tenha maior influencia sobre as alterações na LDL e no TG 
(ESCALANTE et al., 2012).  
Uma das principais características da obesidade é disparar o processo de 
inflamação sistêmica crônica, em consequência da disfunção na regulação hormonal, o 
que leva ao aumento na liberação de citocinas inflamatórias (GALIC; OAKHILL; 
STEINBERG, 2010). No entanto, o exercício físico pode reduzir a inflamação crônica 
associada a obesidade (BRUNELLI et al., 2015; LOPES et al., 2016) e induzir o 
aumento da produção de citocinas pelo músculo, as quais tem papel antiinflamatório 
(GLEESON et al., 2011; WALSH et al., 2011), o que resulta em menor de risco de 
desenvolvimento de doenças associadas como hipertensão, diabetes do tipo 2 e 
aterosclerose (PETERSEN; PEDERSEN, 2005; YOU et al., 2013; KARSTOFT et al., 
2016).  
Um dos caminhos plausíveis que pode explicar o efeito anti-inflamatório do 
exercício é por meio da redução da gordura visceral, visto que esta adiposidade 





citocinas pró-inflamatórias, como fator alfa de necrose tumoral (TNF-α), interleucina-6 
(IL-6) e redução de antiinflamatória, como adiponectina (TEWARI et al., 2015). Estudos 
também apontam que o exercício físico aumentaria a produção e liberação de citocinas 
anti-inflamatórias pela contração do musculo esquelético (miocinas) (PETERSEN; 
PEDERSEN, 2005; PEDERSEN; FEBBRAIO, 2008), o que resultaria na redução da 
inflamação. 
Independente do mecanismo, a prática regular de exercício parece ser efetiva na 
melhora da inflamação sistêmica tanto em adultos (LIBARDI et al., 2012; BRUNELLI et 
al., 2015) como em crianças e adolescentes (CAYRES et al., 2015; LOPES et al., 
2016). No entanto, a resposta dos diferentes mediadores inflamatórios ao exercício 
físico ainda não é clara (MONTERO et al., 2012).  Alguns estudos na população 
pediátrica tem demonstrado redução de PCR (AHMADI et al., 2011), TNF-α (CARREL 
et al., 2009), leptina (LOPES et al., 2016) e aumento de adiponectina (CARREL et al., 
2009; MASQUIO et al., 2015) com exercício físico. Por outro lado, outros estudos não 
identificaram alterações após intervenção (FARPOUR-LAMBERT et al., 2009; GARCÍA-
HERMOSO et al., 2016c). Em crianças coreanas obesas de 10 a 12 anos, WOO et al 
(2012) identificaram redução nas concentrações de leptina e aumento nas de 
adiponectina após 12 semanas de treinamento aeróbio moderado, sendo que este 
efeito se manteve 3 meses após a interrupção do exercício. Em recente metanálise 
sobre o efeito do exercicio físico combinado nas adipocinas em crianças e 
adolescentes, García-hermoso et al. (2016a) identificaram que o exercício aumenta as 
concentrações de adiponectina, entretanto, o exercicio físico sem alterações na gordura 
corporal não altera a leptina.  
Quando há presença de perfil inflamatório aumentado, a PCR elevada pode 
induzir a aumento na permeabilidade a parede intima arterial (RUBIN et al., 2011), o 
que resultaria em aumento na quantidade de LDL infiltrada no espaço subendotelial 
(PAFFEN; DEMAAT, 2006), consequentemente propiciando o desenvolvimento do 
processo aterosclerótico. Em vista disso, reduzir a inflamação sistêmica, principalmente 
a PCR, é ferramenta importante na prevenção de eventos cardiovasculares futuros. 
García-hermoso et al. (2016) ao realizarem metanálise sobre o efeito do exercício sobre 





significante (ES=-0,79; p=0,007), o que poderia ser explicado em parte pelas diferenças 
no programa de exercício prescrito, tanto na duração total (variando de 6 a 24 
semanas), na duração por sessão (20 a 90 minutos) e no tipo de exercício (dança, 
caminhada, bicicleta, exercícios com peso, futebol, múltiplos esportes). 
Em adultos, a relação entre atividade física regular e menor risco de desenvolver 
aterosclerose é bem estabelecido (THIJSSEN; CABLE; GREEN, 2012; 
KWAŚNIEWSKA et al., 2016). Além disso, estudo do tipo metanálise identificou que a 
diminuição de 1% na dilatação fluxo-mediada de artéria braquial esta associada a 
aumento de 13% no risco futuro de eventos cardiovasculares (INABA; CHEN; 
BERGMANN, 2010), o que ressalta a importância da adoção de estratégias que visem a 
manutenção das propriedades do endotelial, buscando prevenir o desenvolvimento da 
aterosclerose. 
Em crianças e adolescentes, estudos sugerem que o exercício físico pode induzir 
melhoras na função endotelial (GARCÍA-HERMOSO et al., 2017), porém as pesquisas 
que avaliaram essa relação ainda são escassas (DIAS et al., 2015).  Watts et al. (2004) 
verificaram o efeito de 8 semanas exercício aeróbio em adolescentes obesos, e 
encontraram melhora na função endotelial nos sujeitos que apresentaram perda de 
peso e redução da gordura corporal após 3 meses de intervenção. Entretanto, MEYER 
et al. (2006), que também realizou intervenção com exercícios aeróbios, identificou 
melhoras independentemente de redução no peso corporal após 6 meses de 
treinamento. Concordando com Murphy et al (2009) que investigou o efeito de 12 
semanas de exercício aeróbio em crianças obesas de 7 a 12 anos sobre função 
endotelial, também identificou melhoras na função do endotélio após intervenção.  
Estes estudos diferem quanto à duração da intervenção (8 semanas x 12 
semanas x 24 semanas), assim como quanto ao tipo de exercício e programa de 
intervenção (aeróbio x combinado), justificando as respostas divergentes encontradas 
nas pesquisas. Outro estudo que comparou o efeito de 3 meses de exercício aeróbio 
versus exercício resistido sobre a EMI não encontraram alterações na EMI em nenhum 
dos tipos de exercício, porém ambos os treinos foram efetivos para reduzir gordura total 
e aumentar aptidão cardiorrespiratória (HORNER et al., 2015). Em recente metanálise 





obesos, García-hermoso et al (2017) identificaram pequeno tamanho de efeito do 
exercício na redução da EMI (ES=-0,30), e este efeito é influenciado mais pela duração 
em minutos por semana do exercício empregado do que o período total da intervenção. 
Outro mecanismos envolvido na melhora da função endotelial com a prática de 
exercício é o aumento das concentrações absolutas de oxido nítrico vascular que 
acontecem em resposta ao treinamento (SCHULER; ADAMS; GOTO, 2013). O 
exercício tem potencial de reduzir o estresse oxidativo via aumento da eficiência do 
sistema antioxidante, visto que este eleva as principais enzimas antioxidantes (óxido 
nítrico e óxido nítrico sintetase endotelial), o que resultaria em melhora na disfunção 
endotelial (TEODORO et al., 2010; LESSIANI et al., 2016). 
Na população pediátrica, os estudos que avaliaram o efeito do exercício físico na 
função endotelial são controversos. Poeta et al (2013) investigaram o efeito de 12 
semanas de exercício aeróbio (180 min/semana com intensidade moderada) em 
crianças obesas, e identificaram melhora na função endotelial avaliada por EMI. Outro 
estudo com exercícios aeróbios (210 min/semana), também encontraram melhora na 
EMI em adolescentes obesos, independente de redução no peso corporal após 24 
semanas de treinamento (MEYER et al., 2006). Por outro lado, Farpour-lambert et al. 
(2009), ao realizarem treinamento combinado (180 min/semana) em crianças obesas 
pré-puberes, o qual consistiu em 30 min de aeróbio moderado seguido por 20 min de 
resistido com peso corporal e/ou bandas elásticas e finalizando com 1º minutos de volta 
à calma,  não identificaram alterações na função endotelial, mesmo com a redução do 
IMC e da gordura corporal. As respostas da EMI ao exercicio físico parecem serem 
dependentes da idade, duração do treinamento e do tipo de exercicio aplicado 
(GARCÍA-HERMOSO et al., 2017).  
Programas de exercícios que incluam tanto exercícios aeróbios como de 
resistência na mesma sessão tem demonstrado serem mais efetivos nas melhoras dos 
fatores de risco cardiovasculares (CARNIER et al., 2013; DÂMASO et al., 2014). Em 
recente metanalise, García-hermoso et al. (2016b) identificaram que o treinamento 
combinado promoveu maiores reduções no peso corporal, na massa gorda e na LDL, 
assim como maior aumento das concentrações de adiponectina do que o aeróbio 





composição corporal mesmo sem perda de peso (LEE et al., 2013; MENDELSON et al., 
2014). No entanto, a adesão e manutenção de adolescentes obesos em programas de 
exercício físico é desafio para os profissionais da saúde (PESCUD et al., 2010; FIDELIX 
et al., 2015), o que compromete a sustentação dos benefícios a longo prazo.  
A redução da adiposidade pode representar efeito positivo indireto sobre a 
inflamação sistêmica e a função endotelial, visto que diminui a liberação de citocinas 
inflamatórias, consequentemente reduz a infiltração de macrófagos e oxidação da LDL 
(TEWARI et al., 2015). Algumas pesquisas avaliaram os efeitos do treinamento 
combinado sobre a inflamação em adolescentes obesos, as quais demonstraram que 
este é mais efetivo para aumentar adiponectina e reduzir leptina do que o aeróbio 
(BALAGOPAL et al., 2005, 2010; DÂMASO et al., 2014). No entanto, os treinamentos 
foram associados a programas multidisciplinares, o que dificulta a análise do efeito 
isolado do treinamento combinado sobre o perfil inflamatório.  
Os benefícios do exercício físico nos mediadores inflamatórios e na espessura 
médio intimal em crianças e adolescentes ainda não é conclusiva, na grande maioria 
intervenções do tipo aeróbio são as mais frequentes (GARCÍA-HERMOSO et al., 2017). 
Apenas dois estudos avaliaram o efeito do treinamento combinado (exercício aeróbio e 
resistido concomitante) na função endotelial e marcadores inflamatórios nesta 
população (FARPOUR-LAMBERT et al., 2009; PARK et al., 2012), apresentando 
resultados controversos na função endotelial, devendo ser melhor investigado. Essas 
divergências podem ser justificadas devido aos diferentes estágios maturacionais e 
grau de obesidade dos participantes (crianças pré-puberes obesas versus crianças 
púberes com excesso de peso). Outro fator, que pode explicar os diferentes resultados, 
são as diferenças na prescrição do exercício, o qual diferiu quanto ao tipo, intensidade 
e duração da intervenção.  
A prescrição mais adequada para melhores efeitos na função endotelial em 
adolescentes ainda não é consensual. Portanto, identificar programas de treinamento 
que sejam efetivos em promover efeitos benéficos no perfil inflamatório e na 
aterosclerose subclínica de adolescentes com excesso de peso apresenta-se como 
ferramenta importante de prevenção das complicações cardiometabólicas associadas a 





se mostrado promissor na redução dos fatores de risco cardiovasculares (GARCÍA-
HERMOSO et al., 2016a; LOPES et al., 2016), o que sugere que possa promover 
efeitos diretos e indiretos sobre a função endotelial e inflamação nesta faixa etária, o 








3.1 DELINEAMENTO DA PESQUISA 
 
A pesquisa  foi dividida em dois estudos principais, sendo que o primeiro estudo 
foi  transversal e descritivo (Estudo 1), e o segundo estudo experimental com aplicação 
de treinamento combinado (Estudo 2).  
 
3.2 PARTICIPANTES 
Para a selação dos participantes dos estudos 1 e 2 , inicialmente foi realizada 
triagem no período de fevereiro a abril de 2013 entre estudantes do 8o ano do primeiro 
grau ao 3o ano do segundo grau de uma escola de Cutitiba-PR. Totalizaram-se 706 
adolescentes avaliados quanto a massa corporal e estatura, para calculo do IMC, os 
quais foram classificados quanto ao IMC segundo os pontos de cortes propostos pela 
WORLD HEALTH ORGANIZATION- WHO (ONIS et al., 2007). A FIGURA 1 apresenta o 
organograma das avaliações iniciais. 
 

























Foram convidados a participar da presente pesquisa todos os alunos que 
participaram da triagem inicial, independente da classificação do IMC, os quais 
receberam informativo para encaminhamento aos pais e/ou responsáveis, assim como 
formulário para preenchimento de dados pessoais e manifestação do interesse e 
anuência dos pais e/ou responsáveis. Para os adolescentes interessados e com a 
permissão dos pais e/ou responsáveis foram agendadas avaliação médica na qual 
foram aplicados os critérios de inclusão do estudo, a partir de uma avaliação clínica 
detalhada, bem como assinatura dos termos Termo de consentimento e assentimento 
livre, esclarecido e irrevogável assinado (APÊNDICE A e B)  
Os seguintes critérios de inclusão foram aplicados: a) Atenderam aos critérios 
de excesso de peso e eutrofia descritos anteriormente, b) adolescentes com estágio 
maturacional entre P4 e P5 (TANNER, 1986); c) Histórico negativo de atividade física 
regular extra educação física escolar (maior ou igual a 3 X por semana). Foram 
excluídos da pesquisa os adolescentes que apresentarem alguns dos seguintes 
critérios: a) problemas musculoesqueléticos ou deficiência física, devido à 
impossibilidade de realização do teste de aptidão cardiorrespiratória e treinamento 
físico; b) adolescentes que não realizaram todas as avaliações; c) adolescentes que 
apresentaram exames de sangue com alteração de hormônios da tireóide; d) utilização 
de medicamentos que influenciam no perfil metabólico. O projeto de pesquisa foi 
aprovado pelo Comitê de Ética de Pesquisa em Seres Humanos do Hospital de Clínicas 
da Universidade Federal do Paraná sob registro/CEP: 2460.067/2011-03 (ANEXO A). 
 
3.2.1 Estudo 1 
 
Participaram desta pesquisa 99 sujeitos da cidade de Curitiba com idade entre 
14 e 17 anos de ambos os sexos, na fase final da puberdade. Os adolescentes foram 
divididos em dois grupos segundo a classificação de EP e eutrofia, de acordo com os 
pontos de corte propostos para IMC (ONIS et al., 2007) e CA (FERNÁNDEZ et al., 
2004), RCEst (NAMBIAR; HUGHES; DAVIES, 2010). O QUADRO 1 apresenta os 












3.2.2 Estudo 2 
 
Destes, no primeiro período de intervenção os alunos classificados como 
excesso de peso que estudavam no período da tarde foram alocados no grupo controle, 
devido aos treinamentos ocorrerem no período vespertino, no ano seguinte, os treinos 
foram desenvolvidos no período matutino, o que inverteu a dinâmica de alocação do 
grupo controle para os alunos que estudavam no período da manhã. Os participantes 
foram divididos em 3 grupos, grupo obeso treino (n=36), grupo obeso controle (n= 33) e 
grupo eutrófico (n=23). As configurações e disposição dos participantes de acordo com 








































FIGURA 3 - FLUXOGRAMA DE SELEÇÃO DOS PARTICIPANTES COM EXCESSO DE PESO PARA O 




Considerou-se como excesso de peso as crianças e adolescentes cujo IMC é 
igual ou maior que o percentil 85, e para o grupo eutrófico as crianças com percentil 
entre 3 a 85 como sugere o WORLD HEALTH ORGANIZATION- WHO (ONIS et al., 
2007). Realizou-se calculo amostral, obtendo-se tamanho amostral mínimo necessário 
de seis participantes para cada um dos quatro grupos (n total = 24) foi calculado para 
um α de 0,05, β de 0,80 e tamanho de efeito mínimo de 0,20. Para tal, foi usado o 
software G*Power3, considerando as mudanças no VO2max de meninas com excesso de 
peso submetidas a treinamento combinado de 12 semanas (LOPES et al., 2016). 
Considerando possíveis perdas, participou deste estudo um total de 69 adolescentes 
pós púberes, entre 13 e 17 anos de idade. 
 
165 elegíveis  
(91 meninos) 
IMC ≥85th 
69 (30 meninos) alocados 
Excluídos (n=96) 
- recusaram participar (n=66) 




•     avaliações (n=15) 
 
36 (14 meninos) 
Grupo treino 





-Não realizaram as 
reavaliações sanguíneas  
(n=2) 
 
Excluído  (n=14) 
-Desistiram (n=4) 
-Não completaram 60%   das  
sessões  (n=7) 
- Não realizou reavaliação 
(n=3) 
 
28 (15 meninos) 
Grupo controle 
 











A pesquisa foi realizada nas dependências do Núcleo de Qualidade de Vida 
(NQV), no Centro de Fisiologia do Exercício (FISEX) do Departamento de Educação 




3.3.2 Avaliações Antropométricas e Clínicas 
 
As técnicas utilizadas para obtenção das medidas antropométricas foram 
realizadas conforme o Anthropometric Standardization Reference Manual (LOHMAN; 
ROCHE; MARTORELL, 1988). A estatura foi mensurada em centímetros (cm), com a 
utilização de um estadiômetro (com resolução de 0,1 cm) fixado a parede a uma altura 
de 2m e 15 cm. A massa corporal (MC) foi aferida com o uso de uma balança do tipo 
plataforma (Filizola®, com resolução de 100g). Realizaram-se três aferições e calculou-
se o valor médio. O Índice de Massa Corporal (IMC) foi calculado pela fórmula a seguir: 
peso (kg)/estatura2(m). Foi calculado o IMC–escore Z, utilizando o programa WHO 
antroplus disponível no site da Organização Mundial da Saúde. Foram considerados 
eutróficos os participantes cujo IMC situou-se entre o Escore ≥ z -2 e < Escore z +1 da 
curva de IMC para idade, foram considerados com sobrepeso os participantes com IMC 
entre os Escores  ≥ z +1 e < Escore z +2 e obesos, aqueles com Escore ≥ z +2 da curva 
de IMC para idade. 
Na mensuração da circunferência abdominal (CA) utilizou-se uma fita 
antropométrica inextensível (resolução de 0,1 cm), a qual foi realizada no ponto médio 
entre a crista ilíaca e a face externa da ultima costela, com o individuo em pé, os braços 
ao longo do corpo, pés unidos e abdômen relaxado. Classificaram-se de acordo com os 





A razão cintura estatura (RCEst) foi calculada pela formula: CA(cm)/estatura(cm), 
a qual foi classificada de acordo com os valores de referencia para idade e sexo 
(NAMBIAR; HUGHES; DAVIES, 2010). 
 A avaliação puberal foi realizada por inspeção visual, realizada por médico 
endocrinologista com base no estadiamento proposto por Tanner (1986), classificando 
o desenvolvimento da pilificação pubiana (P1-P5).  
As medidas da frequência cardíaca de repouso (FCrep) e das pressões arteriais 
sistólica (PAS) e diastólica (PAD) foram realizadas no adolescente sentado, após 10 
minutos de repouso. A FCrep foi obtida com um frequencímetro cardíaco (marca Polar) 
antes da realização da pressão. A pressão arterial foi mensurada seguindo as 
recomendações das V Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial (CARDIOLOGIA, 
2010) e classificadas por tabelas específicas em percentis para crianças e 
adolescentes. 
A composição e distribuição da gordura corporal foram avaliadas por método de 
absormetria radiológica de dupla energia (DXA), em aparelho da marca Lunar®, modelo 
Prodigy Primo.  O exame foi realizado com o adolescente deitado em decúbito dorsal 
sobre uma mesa, onde a fonte e o detector foram passados através do corpo com uma 
velocidade relativamente de 1cm/s. Os sujeitos foram orientados a estar vestido com 
roupas livres de objetos metálicos, bem como retirar assessórios de metal presente no 
corpo (brincos, piercing, anel, entre outros) que poderiam interferir no exame.  
O escaneamento foi realizado desde a região superior do crânio até as 
extremidades dos artelhos. A massa magra (MM), a massa gorda (MG) e a gordura 
troncular (GT) foram determinadas com aproximação de 1g e serão descritas em 
kilogramas (Kg), o percentual de MG foi determinado pela razão MG/Composição 
corporal total. A região de tronco foi aferida na área delimitada por uma linha horizontal 
abaixo do queixo, por linhas verticais laterais às costelas e linhas oblíquas que passam 
através das cabeças femorais. Para a reconstrução da imagem dos tecidos subjacentes 
e quantificação de conteúdo mineral ósseo, da massa de gordura total e da massa 
corporal livre de gordura foi utilizado o software  enCore 2008 versão 12.30. A aquisição 





intra-observador de 0,1% para Massa total; 2,4% para Massa Gorda; 3,06% para 
gordura de tronco e 1,64% para o percentual de gordura. 
 
 
3.3.3 Determinação da Aptidão Cardiorrespiratória.  
 
O condicionamento cardiorrespiratório foi avaliado em esteira rolante (Imbramed, 
Super ATL, Porto Alegre, Brasil), com coleta contínua dos gases expirados respiração a 
respiração (K4b², Cosmed, Itália), utilizando-se protocolos com intensidades 
progressivas. Antes do inicio do teste durante 2 minutos o individuo utilizou a esteira 
com objetivo de familiarização ao aparelho e para aquecimento muscular. Na esteira 
ergométrica, utilizou-se o protocolo de rampa modificado, o qual iniciará o teste em 4 
km/h com 1% de inclinação, com aumento progressivo de 0,3 km/h a cada 30 segundos 
e inclinação constante em 1% até o esforço máximo. O teste foi considerado máximo se 
ao menos dois dos critérios a seguir foram observados: a) a exaustão ou inabilidade de 
manter a velocidade requerida; b) a FC igual ou acima de 200 bpm e c) a razão de troca 
respiratória (RER) igual ou maior que um. O VO2max foi determinado pela média dos três 
maiores valores em sequência obtidos durante o teste máximo (LEITE, 2005). Durante 
o teste, a FC foi avaliada com um frequencímetro (Polar-T31) em intervalos de 30s.  
 
3.3.4 Teste de uma repetição máxima 
 
O teste de uma repetição máxima (1RM) foi conduzido conforme protocolo proposto 
por Brown e Weir (2001). Os sujeitos compareceram três vezes (tres visitas) ao 
laboratório para realização do teste, sendo uma familiarização aos equipamentos e 
procedimentos e duas visitas para a realização do teste de 1RM. Os exercícios 
utilizados foram o supino (SUP), a rosca direta (ROS) e o leg press (Leg), sendo 
realizado nessa ordem em todas as visitas. Com o objetivo de evitar influências 
circadianas na força muscular todas as visitas foram realizadas no período da tarde 
(14–16 horas). Os testes foram distribuídos em três dias não consecutivos, com 





1RM. A fim de evitar influências interavaliador, os testes foram conduzidos por único 
avaliador experiente. Antecedendo ao início de cada sessão, os sujeitos realizaram 
aquecimento de 5 minutos de caminhada em esteira ergométrica, com velocidade entre 
4 e 5 km/h. Na primeira visita foi realizada a familiarização aos exercícios que 
compuseram o teste de 1RM, para essa fase foi realizado 3 séries de 8 a 10 repetições 
com cargas progressivas afim de atingir aproximadamente 50% da carga com base na 
sua percepção subjetiva do esforço. A segunda visita se iniciou com aquecimento 
localizado com uma série de oito repetições a aproximadamente 50% da carga 
percebida na primeira visita. Após 1 minuto de intervalo foi realizada a segunda série de 
três repetições a 70% da carga percebida, após 2 minutos de intervalo os sujeitos foram 
submetidos ao primeiro teste de 1RM com 100% (considerando o dobro da carga 
percebida na primeira visita 50%) da carga percebida, após a execução do 1RM foi 
realizado intervalo de 3 à 5 minutos para correção da carga. Quando o 1RM foi 
realizado com sucesso, foram acrescidos de 5% a 10% da carga até se alcançar a 
carga máxima para uma repetição realizada corretamente. Quando houve o insucesso 
no 1RM foi realizado decréscimo da carga em 50% do incremento realizado na ultima 
tentativa. Na terceira visita foi realizado o teste de 1RM seguindo os mesmos 
procedimentos descritos na segunda visita, porém utilizando as cargas alcançadas na 
segunda visita para fins de cálculos dos percentuais utilizados no aquecimento e no 
teste propriamente dito. Nesta visita o objetivo foi confirmar a carga de 1RM da sessão 
anterior ou realizar novos incrementos de carga quando necessários. Considerou- se a 
maior carga alcançada na última visita como valor de 1RM para cada um dos três 
exercícios. 
 
3.3.5 Exames Laboratoriais 
 
As amostras de sangue foram coletadas no período da manhã, após 12 horas de 
jejum, no inicio e ao final de 12 semanas, sendo que as coletas após intervenção foram 
realizadas 72 horas após a ultima sessão de treinamento. Para realização de 
hemograma e dosagens de glicose, insulina, colesterol total (CT), HDL, LDL e 





adiponectina e resistina). Foi utilizado o método enzimático colorimétrico para as 
dosagens de CT, HDL, TG. Os pontos de corte utilizados foram os propostos pelas V 
Diretriz Brasileira Sobre Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose (2013). O 
QUADRO 1 apresenta estes valores. 
 
 
QUADRO 1 - VALORES DE CORTE PARA PERFIL LIPÍDICO  
Descrição Valores 
Colesterol total > 170 mg/ dL 
LDL-c > 130 mg/ dL 
HDL-c ≤ 45 mg/ dL 
TAG ≥ 130 mg/dL 
 
Para calcular a fração LDL-c foi utilizada a formula de Friedewald como expressa 
a seguir: 
                                            LDL-C = CT – HDL-C –TAG/5 
 
A glicemia foi determinada por método enzimático e a insulinemia por técnica de 
quimiluminescência por imunoensaioimunométrico, em equipamento automatizado. A 
resistência à insulina foi estimada pelo Homeostasis Model Assessment (HOMA-
IR)(MATTHEWS et al., 1985) (MATTHEWS et al. 1985) e a sensibilidade à insulina pelo 
Quantitativen Insulin Sensitivity Check Index (QUICKI) (KATZ et al. 2000). 
 Para as outras análises, as amostras foram congeladas a -80oC. Para a 
determinação dos níveis séricos de citocinas e adipocinas foi utilizado o método ELISA 
(ensaio imunoenzimático em fase sólida), de acordo com as especificações dos kits de 
alta sensibilidade (R&D Systems, Minneapolis, USA). Todas as determinações das 
concentrações de citocinas e adipocinas circulantes foram realizadas em duplicata. As 
citocinas dosadas foram as interleucinas 6 e 10 (IL-6, IL-10), fator alfa de necrose 
tumoral (TNF- α), proteína C-reativa (PCR) e as adipocinas leptina, adiponectina e 
resistina. O coeficiente de variação intra e entre as amostras e a sensibilidade foram 
respectivamente: 7,4%, 6,5% e 0,039 pg/mL para a IL-6; 4,6%, 7,8% e 0,09 pg/mL para 





PCR; 3,0%, 3,5% e 7,8 pg/mL para a leptina; 2,8%, 5,9% e 0,246 ng/ml para a 
adiponectina; 3,8%, 7,8% e 0,026 ng/mL para a resistina. 
 
 
3.3.6 Ultrassonografia  
 
Utilizou-se aparelho de ultrassom portátil Marca GE, modelo Logiq Book XP para 
o exame ultrassonográfico de alta resolução, com transdução linear de 8MHz. Todas as 
avaliações foram realizadas pelo mesmo avaliador e foi calculado o coeficiente intra-
observador. 
 
3.3.6.1 EMI de carótida 
 
As avaliações ultrassonográficas foram realizadas como descrito previamente 
(BALDASSARRE et al., 2000). A espessura médio-intimal (EMI) foi mensurada na 
carótida comum (1-2 cm proximal à bifurcação carotídea) bilateralmente, na parede 
posterior do vaso. O indivíduo em posição de decúbito dorsal, apoiando as costas em 
um travesseiro e com a face voltada para o lado durante o exame. O EMI foi calculado 
pela distância entre a linha intima-media e a media-adventícia, e descrita em milímetros, 
utilizando o zoom para aumentar a imagem e os cursores de distância (medida) do 
próprio aparelho. Foram realizados exames em ambos os lados direito e esquerdo, este 
procedimento repetiu-se por três vezes de cada lado e realizou-se a média, obtendo-se 
a espessura médio-íntimal direita (EMID) e a espessura médio-íntimal esquerda (EMIE), 
em seguida realizou-se o calculo da media de ambos os lados o que foi considerada 
como espessura médio-íntimal (EMI).O coeficiente intraobservador foi de 3,94%. 
 
3.3.6.2 Abdominal e Subcutânea 
 
A forma de verificação da adiposidade visceral e subcutânea foi baseada na 
metodologia descrita por Vlachos et al. (2007), em que a espessura da gordura visceral 





superfície posterior do músculo reto abdominal. Quanto à espessura da gordura 
subcutânea em (cm) foi definida como a distância entre a superfície posterior da pele e 
a superfície anterior do músculo reto abdominal (FIGURA 4). Foi utilizado um transdutor 
com 3,5-MHz em alta resolução modulo B, posicionado entre 1 cm a 5 cm acima do 
umbigo na linha xifo-umbilical. O coeficiente intra-observador foi de 1,92%. 
 
FIGURA 4 - ILUSTRAÇÃO DOS LOCAIS UTILIZADOS PARA ESTIMATIVA DA GORDURA ABDOMINAL 
SUBCUTÂNEA E VISCERAL.  
 
 
Fonte: adaptado de Radominski et al. (2000) 
 
3.3.7 Avaliação de ingestão nutricional 
 
A avaliação nutricional foi realizada por meio de recordatório nutricional de 24 horas 
(R24h) (MAJEN; BARBA, 1995). O R24h foi realizado por nutricionista, em dois dias da 
semana não-consecutivos (BARBOSA; SOARES; LANZILLOTTI, 2007). Os 
recordatórios foram tabulados no software Diet Pro® 5.5 para obtenção das 
informações relacionadas à ingestão energética total e a distribuição dos 
macronutrientes na dieta, antes e após o período de intervenção (início e após 12 





quantidade, em gramas (g) e percentual (%), dos macronutrientes em relação à 
ingestão energética total. Todos os voluntários foram orientados a manter a dieta 
durante todo o período do estudo. 
 
3.4 PROGRAMA DE INTERVENÇÃO 
 
3.4.1 Exercícios Físicos combinados 
 
O protocolo de exercícios físicos foi composto pela realização do treinamento 
resistido (TR) e o treinamento aeróbio (TA) na mesma sessão. O TR consistia em seis 
exercícios, com realização de 3 séries de 10-8 repetições, pausa de 1 minuto a 1 
minuto e 30 segundos, de acordo com o período de treinamento, com carga entre 70 a 
85% de 1 repetição máxima (RM), com duração de 30 minutos. Na ultima sessão de 
treino de cada semana realizou-se na ultima serie de cada exercício teste de numero de 
repetições máximas para reajuste de carga na semana seguinte, na proporção de 2 
repetições para um aumento de 0,5kg .Além disso, foi realizado um reajuste no 
protocolo do treinamento resistido na 9o semana, com alteração no numero de series, 
repetições e intervalo entres series. Na tabela 2 são apresentadas as distribuições de 
treinamento resistido de acordo com a semana de treinamento. No primeiro exercício de 
membro inferior e de membro superior, realizou-se aquecimento muscular com 10 
repetições a 50% da carga de treino do individuo, em seguida iniciou-se as series do 
treinamento. 
 
QUADRO 2- COMPOSIÇÃO E INTENSIDADE DO TREINAMENTO RESISTIDO 
  Inicial 
 (Semana 1 - 8) 
Reajuste  
(Semana 9 - 12) 
Exercício Séries X Repetições  Séries X Repetições  
Supino 3x10 intervalo 1’ 3x8 intervalo 1’ 30’’ 
Puxada alta 3x10 intervalo 1’ 3x8 intervalo 1’ 30’’ 
Rosca direta barra 3x10 intervalo 1’ 3x8 intervalo 1’ 30’’ 
Leg Press 3x10 intervalo 1’ 3x8 intervalo 1’ 30’’ 
Extensor de joelho 3x10 intervalo 1’ 3x8 intervalo 1’ 30’’ 






Em seguida os participantes realizaram 30 minutos de TA, por meio de 
caminhada/corrida em pista de atletismo, com variação da intensidade entre 50-85% 
VO2max ou FC reserva. As intensidades do TA foram divididas em  4 fases distintas e 
variavam durante os 30 minutos, as quais foram alteradas a cada 4 semanas de 
intervenção. No QUADRO 3 são identificadas as distribuições de intensidades de 
acordo com o período de treinamento.  Uma sessão por semana o sujeito foi 
monitorado quanto a FC atingida em cada intensidade com auxilio de frequencímetro 
cardíaco (Polar-T31) e Percepção Subjetiva de Esforço (PSE) proposta por Borg (1998). 
 
QUADRO 3- INTENSIDADES DE TREINAMENTO AERÓBIO 
 
Início (1-4 sem) 1º Reajuste (5-8 sem) 2º Reajuste (9-12sem) 
I – 65% (5’) I – 65% (5’) I – 70% (3’) 
II – 70% (10’) II – 75% (10’) II – 80% (12’) 
III – 80% (10’) III – 85% (10’) III – 90% (10’) 
IV – 65% (5’) IV – 65% (5’) IV – 70% (5’) 
 
A duração total das sessões foi de 60 minutos. Foi realizada diminuição no 
número de repetições ao longo do treinamento, para aumentar progressivamente a 
carga de treino. Os sujeitos realizaram os treinos três vezes na semana em dias não 
consecutivos durante 12 semanas. O programa de treinamento totalizou 36 sessões, e 




3.5 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 
Realizou-se estatística descritiva dos dados individuais e dos grupos estudados, 
e a normalidade da distribuição dos dados foi verificada pelo teste de Kolgomorov-
Smirnov, quando necessário os dados foram logaritmizados para normalização. As 
comparações das variáveis antropométricas, de aptidão física, composição corporal, 
ultrassonografia, metabólicas e inflamatórias foram realizadas por teste t de student 
para amostras independentes para as variáveis que apresentaram normalidade e teste 
U-Mann Whitney para as que não apresentaram distribuição normal. Realizou 





classificação: r = 0,10 até 0,30 (fraco); r = 0,40 até 0,60 (moderado); r = 0,70 até 1 
(forte) (DANCEY; REIDY, 2006). Realizou-se regressão linear múltipla para identificar a 
associação entre as variáveis antropométricas (IMC, CA e RCEst), metabólicas (INS, 
HOMA-IR, QUiCKI), ultrassonográficas (EMID, GV, GSUB), inflamatórias (leptina) e de 
aptidão física, selecionando como variáveis preditoras apenas as que apresentaram 
correlação moderada com a variável dependente. A regressão logística binária stepwise 
forward foi utilizada para verificar a influencia do sexo (feminino vs masculino) – modelo 
1, IMC (adequado vs excesso de peso)-modelo 2, CA(<75o vs ≥75o)- modelo 3, RCEst 
(<0,46 vs≥0,46)- modelo 4 nas alterações metabólicas e de perfil lipídico.  
As comparações das variáveis antropométricas, de aptidão física, composição 
corporal, ultrassonografia e metabólicas entre os momentos pré e pós (fator tempo) e os 
grupos (fator grupo) foram realizadas por meio do teste de ANOVA fatorial modelos 
mistos, com o tamanho de efeito calculado por meio do eta partial squared. As 
comparações entre sujeitos foram realizadas por teste de Wilcoxon signed-ranks com 
splitfile por grupo para as variáveis que não apresentaram normalidade mesmo após 
serem logaritimizadas, para essas variáveis o cohen’s d foi calculado para cada grupo. 
Para as principais variáveis que apresentaram efeito significativo no grupo treino após 
12 semanas foi realizado teste t pareado e calculado o cohen’s d, e apresentadas em 
gráficos. Para comparação da magnitude dos efeitos o Effect size (ES) foi classificado 
em trivial= <0,19; provavelmente benéfico= 0,20 a 0,49; benéfico = 0,50-0,79; muito 
benéfico >0,80 (COHEN, 1988). O delta variação (Δ) para cada variável foi obtida pela 
diferença dos valores basais e finais, posteriormente foi utilizada a correlação de 
Spearman (rho) para verificar relação entre Δvariações separadas por grupo (controle x 
treino). Realizou regressão linear das principais Δvariações correlacionadas com EMI, 
leptina, GV e GSUB somente no grupo treino. As análises foram realizadas no software 




4. RESULTADOS  
 
4.1 ESTUDO 1 - MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS (IMC, CA E RCEST) E FATORES 
DE RISCO CARDIOVASCULARES 
 
4.1.1 Índice de massa corporal (IMC) 
 
Na amostra total, os dois grupos foram semelhantes quanto à idade e estatura 
(p>0,05). O grupo excesso de peso apresentou maiores valores de MC, IMC, IMC-z, 
CA, RCEst, MG, %G, GT, PAS, PAD, GV, GSUB, Legpress, Rosca e menores valores 
de %MM e VO2max quando comparados ao grupo eutrófico (p<0,05). Não houve 
diferença entre os grupos excesso de peso e eutrófico para as variáveis EMID, EMIE, 
EMI e supino. As características antropométricas, de composição corporal, clínicas e de 
aptidão física de acordo com as classificações do IMC são apresentadas na TABELA 1. 
Quanto ao sexo masculino, o grupo excesso de peso apresentou maiores valores 
de MC, IMC, IMC-z, CA, MG, MM, %G, PAS, GV, GSUB e menores valores de %MM e 
VO2max do que o grupo eutrófico (p<0,05). Os meninos não diferiram quanto a idade, 
estatura, GT, PAD, EMID, EMIE, EMI, Legpress, Supino e Rosca. Quanto as meninas, o 
grupo excesso de peso apresentou maior MC, IMC, IMC-z, CA, MG, MM, GT, %G, PAS, 
PAD, GV, GSUB, Legpress, Supino, Rosca e menores valores de %MM quando 
comparados ao grupo eutrófico (p<0,05). As meninas não apresentaram diferenças nas 
variáveis estatura, idade, VO2max, EMI, EMID e EMIE.  
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TABELA 1 - VARIAVEIS ANTROPOMÉTRICAS, DE COMPOSIÇÃO CORPORAL, CLÍNICAS E DE APTIDÃO FÍSICA DE ACORDO COM 
CLASSIFICAÇÃO DO IMC. 
 EUTROFICOS EXCESSO DE PESO 




















ANTROPOMÉTRICAS    
Idade (dec)
 
15,35(1,13) 15,1(1,16) 15,61(1,08) 14,96(1,07) 14,91(1,01) 15(1,13) 0,104 0,582 0,079 
Estatura (m)
 #
 1,77(0,16) 1,78(0,12) 1,76(0,19) 1,73(0,16) 1,77(0,12) 1,71(0,18) 0,368 0,741 0,713 
MC(kg) 57,1(5,42) 59,29(6,19) 54,82(3,45) 79,78(15,75) 85,29(17,92) 75,54(12,5) 0,000 0,000 0,000 
IMC (kg/m
2
) 20,29(1,47) 19,89(1,64) 20,68(1,22) 28,7(3,94) 28,7(4,67) 28,67(3,34) 0,000 0,000 0,000 
IMC-z 0,048(0,62) 0,008(0,74) 0,09(0,47) 2,14(0,63) 2,27(0,71) 2,04(0,54) 0,000 0,000 0,000 
CA (cm) 69,5(4,57) 71,66(4,53) 67,36(3,58) 86,87(9,96) 90,5(11,51) 84,0(7,64) 0,000 0,000 0,000 
RCEst 0,42(0,03) 0,41(0,03) 0,041(0,03) 0,52(0,05) 0,53(0,06) 0,51(0,04) 0,000 0,000 0,000 
COMPOSIÇÃO CORPORAL    
MG (kg) 14,3(6,12) 12,37(7,67) 16,5(2,78) 31,6(11,4) 30,9(14,3) 32,2(8,56) 0,000 0,000 0,000 
MM (kg) 40,6(5,72) 45,3(2,68) 35,6(3,16) 44,17(7,81) 50,2(6,72) 39,5(4,84) 0,034 0,001 0,009 
%G 24,7(9,03) 19,6(9,30) 29,21(5,46) 39,4(8,12) 35,3(9,29) 41,7(5,89) 0,000 0,000 0,013 
GT (kg)
 
28,7(11,6) 26,2(15,05) 31,4(5,57) 40,1(11,1) 32,4(11,36) 46,08(6,24) 0,000 0,187 0,000 
%MM 70,9(8,85) 76(9,06) 65,3(4,14) 56,9(7,95) 61,3(8,85) 53,6(5,17) 0,000 0,000 0,000 
CLÍNICAS 
PAS 98,9(9,82) 102,6(10,26) 96,1(8,82) 107,4(11,62) 112,7(10,02) 103,3(11,2) 0,001 0,001 0,036 
PAD
#
 61,59(6,59) 64(6,23) 59(6,16) 65,10(7,19) 66,2(7,92) 64,26(6,57) 0,022 0,391 0,009 
GV (cm) 2,35(0,67) 2,47(0,75) 2,23(0,59) 3,27(0,77) 3,34(0,88) 3,21(0,69) 0,000 0,002 0,000 
GSUB (cm) 1,02(0,72) 0,62(0,41) 1,53(0,72) 2,76(1,01) 2,45(1,00) 2,99(0,95) 0,000 0,000 0,000 
EMID (cm) 0,044(0,004) 0,045(0,005) 0,043(0,003) 0,046 (0,006) 0,047(0,007) 0,044(0,004) 0,226 0,489 0,130 
EMIE (cm) 0,044(0,004) 0,044(0,003) 0,045(0,004) 0,046(0,004) 0,046(0,003) 0,045(0,004) 0,476 0,076 0,890 
EMI (cm) 0,044(0,003) 0,044(0,003) 0,044(0,003) 0,046(0,004) 0,047(0,004) 0,045(0,003) 0,106 0,105 0,607 





) 43,94(7,74) 48,53(4,02) 36,5(6,41) 33,92(6,08) 37,81(6,65) 31,1(3,66) 0,000 0,000 0,059 
1RM_Legpress 151,66(25,95) 177,5(18,48) 144,28(23,19) 175,58(43,13) 193,64(55,43) 166,3(34,13) 0,009 0,924 0,030 
1RM_Supino 31(7,77) 40,75(9,74) 28,21(4,42) 34,87(8,29) 43,11(9,49) 31,3(4,22) 0,051 0,366 0,026 
1RM_Rosca
#
 17,72(4,37) 23,50(3,78) 16,07(2,92) 19,80(4,51) 23,58(5,51) 18,15(2,74) 0,046 0,507 0,008 
 
#
não paramétricas; #variáveis que não apresentaram distribuição normal; t= Total vsTotal; ♂= Meninos vs Meninos; ♀= meninas vs meninas; MC= massa corporal; 
IMC= Indice de Massa Corporal; IMC-z= IMC–escore Z; CA=circunferência abdominal; MG= massa gorda; MM= massa magra; %G= percentual de gordura; GT= 
gordura de tronco; %MM= percentual de massa magra; GV= gordura visceral; GSUB= gordura subcutânea; EMID= espessura médio-intimal direita; EMIE= 
EMIesquerda; EMI= EMl média; VO2 = consumo máximo de oxigênio; 1RM_Legpress=1repetição máxima no leg press; 1RM_Supino= 1RM no supino; 
1RM_Rosca= 1RM na rosca.
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Na amostra total, o grupo excesso de peso apresentou maiores valores de glicemia, insulina, HOMA-IR, PCR, IL-
6, leptina, resistina e menores de QUICKI e adiponectina do que o grupo eutrófico (p<0,05). Não houve diferenças entre 
os grupos nas variáveis CT, LDL, HDL, VLDL, TAG,  TNFalfa e IL-10 (TABELA 2).  
 
TABELA 2 - VARIÁVEIS METABÓLICAS E INFLAMATÓRIAS DE ACORDO COM CLASSIFICAÇÃO DO IMC. 














t ♂ ♀ 
METABÓLICAS    
GLIC(mg/dl) 82,36(10,65) 80,16(10,95) 84,56(10,24) 86,63(9,22) 84,63(10,74) 88,16(7,65) 0,046 0,198 0,165 
CT(mg/dl)
 
149,5(25,01) 143,83(22,91) 155,1(26,5) 158,9(32,73) 147,94(27,36) 167,3(34,3) 0,164 0,620 0,223 
LDL(mg/dl) 77,05(20,99) 71,72(16,25) 82,39(24,24) 82,34(20,57) 78,82(18,8) 85,05(21,68) 0,246 0,219 0,697 
HDL(mg/dl) 54,9(8,03) 54,12(9,87) 55,86(5,85) 55,1(12,04) 30,02(8,79) 59(12,83) 0,957 0,165 0,367 
VLDL(mg/dl)
 #
 18,12(7,06) 17,98(7,11) 18,3(7,24) 21,52(12,84) 19,26(7,59) 23,37(15,62) 0,655 0,990 0,517 
TAG(mg/dl)
 # 
 88,59(37,51) 86(39,92) 91,19(36,16) 107,55(64,22) 96,12(37,84) 116,3(78,13) 0,520 0,810 0,487 
INS(μU/mL)
 #
 8,65(3,55) 7,74(3,87) 9,56(3,04) 16,33(9,14) 15,57(8,31) 16,92(9,79) 0,000 0,000 0,000 
HOMA-IR
#
 1,80(0,87) 1,54(0,79) 2,07(0,88) 3,50(2,03) 3,20(1,60) 3,73(2,30) 0,000 0,000 0,002 
QUICKI 0,356(0,025) 0,365(0,026) 0,347(0,021) 0,324(0,022) 0,327(0,021) 0,322(0,022) 0,000 0,000 0,001 
INFLAMATÓRIAS    
IL-6(pg/ml)
#
 1,74(2,70) 0,94(0,39) 2,54(3,69) 1,92(1,64) 1,77(1,65) 2,02(1,65) 0,002 0,009 0,112 
PCR(ng/mL) 0,80(1,66) 0,19(0,12) 1,37(2,19) 2,58(2,83) 1,07(1,17) 3,50(3,15) 0,000 0,000 0,003 
TNFalfa(pg/ml)
#
 2,29(1,93) 2,51(2,53) 2,08(1,13) 2,98(3,65) 3,80(4,61) 2,42(2,74) 0,647 0,715 0,314 
Leptina(pg/mL)
 
12,0(11,3) 3,51(3,27) 20,52(9,97) 39,0(26,6) 17,97(9,49) 53,39(24,92) 0,000 0,000 0,000 
Resistina(ng/mL)
#
 6,32(3,44) 7,92(3,86) 4,73(2,04) 8,02(3,35) 7,55(2,70) 5,34(3,73) 0,012 0,724 0,000 
Adipo(ng/mL) 9,05(4,91) 8,63(2,84) 9,47(6,45) 7,22(4,53) 7,67(4,38) 6,92(4,66) 0,025 0,267 0,158 
IL-10(pg/ml)
#
 0,44(1,66) 0,27(0,18) 0,602(2,33) 0,27(0,35) 0,29(0,18) 0,257(0,443) 0,298 0,583 0,153 
#variáveis que não apresentaram distribuição normal; t= Total vs Total; ♂= Meninos vs Meninos; ♀= meninas vs meninas; GLIC= glicemia; CT=colesterol total; LDL=low 
density lipoprotein; HDL= high density lipoprotein; VLDL= very low density lipoprotein; TAG= triglicerideos; INS=insulina; HOMA-IR=Homeostasis Model Assessment; 
QUICKI= Quantitative Insulin Sensitivity Check Index; IL= interleucina; PCR=proteína c-reativa; TNFalfa= fator de tumor de necrose alfa; Adipo= adiponectina; 
 
Para o sexo masculino, o grupo com excesso de peso apresentou maiores valores de insulina, HOMA-IR, IL-6, 
PCR, leptina e menores de QUICKI e adiponectina do que o grupo eutrófico (p<0,05).  Os grupos não diferiram glicemia, 
CT, LDL, HDL, VLDL, TAG, resistina, TNFalfa e IL-10.  
Quanto ao sexo feminino, o grupo excesso de peso apresentou maiores valores de Insulina, HOMA-IR, leptina, 
Resistina e menores de QUICKI do que o grupo eutrófico (p<0,05). Os grupos não diferiram quanto as variáveis Glicemia, 





Quanto ao comportamento alimentar, na amostra total, o grupo excesso de peso apresentou maiores valores de 
Prot(%) e menores de kcal, Carb(g), Lip(%), AGsat(g), AGsat(%) do que o grupo eutrófico (p<0,05). Não houve diferenças 
entre os grupos nas variáveis Carb(%), Prot(g), Lip(g), AGpoli(g), AGpoli(%), AGmono(g), AGmono(%) (TABELA 3). 
 
TABELA 3 - VARIÁVEIS NUTRICIONAIS E ALIMENTARES DE ACORDO COM A CLASSIFICAÇÃO DO IMC. 














t ♂ ♀ 
Kcal 2648,7(733,6) 2714,6(871,3) 2588,8(620,3) 2250,5(581,7) 2302,7(722,01) 2205(433,5) 0,012 0,146 0,026 
Carb(g) 343,4(96,02) 330,6(112,3) 355,08(82,36) 296,7(74,9) 290,7(83,3) 302(67,6) 0,024 0,237 0,038 
Carb(%) 52,4(6,93) 49,1(3,52) 55,4(7,99) 52,8(8,12) 51,4(6,43) 54,9(9,26) 0,847 0,236 0,642 
Prot(g) 91,3(36,09) 105,2(37,3) 78,79(31,4) 94,7(91,6) 1001,5(36,1) 88,9(24,3) 0,675 0,779 0,266 
Prot(%) 14,7(3,60) 15,9(4,44) 13,6(2,45) 16,9(3,52) 17,9(3,97) 15,97(2,77) 0,016 0,185 0,016 
Lip(g)
 # 
 93,5(40,3) 115,5(37,9) 85,5(39,8) 71,1(31,9) 83,4(45,5) 64,7(19,7) 0,078 0,053 0,303 
Lip(%)
 
 31,7(7,39) 34,4(5,89) 29,2(7,99) 27,76,84) 29,2(6,91) 26,3(6,58) 0,026 0,042 0,243 
AGpoli (g)
 #
 13,6(8,58) 11,16(5,51) 15,7(10,4) 11,7(5,75) 11,9(6,78) 11,6(4,78) 0,475 0,753 0,222 
AGpoli(%)
#
 4,61(2,6) 3,84(1,58) 5,31(3,14) 4,7(1,83) 4,51(1,79) 4,86(1,88) 0,869 0,573 0,949 
AGmono(g)
 #
 27,5(16,7) 22,01(8,92) 32,5(20,7) 26,4(16,15) 26,54(22,1) 26,3(8,55) 0,996 0,876 0,709 
AGmono(%) 9,26(4,06) 7,77(2,84) 10,6(4,63) 10,18(14,9) 9,48(4,71) 10,8(2,88) 0,347 0,286 0,880 
AGsat(g)
 # 
33,2(13,9) 33,26(14,4) 33,1(14,3) 16,07(12,2) 27,64(14,98) 24,7(9,19) 0,027 0,184 0,026 
AGsat(%)
 
10,4(3,48) 9,37(3,76) 11,4(3,05) 8,58(3,53) 6,87(3,15) 10,04(3,19) 0,039 0,046 0,220 
#variáveis que não apresentaram distribuição normal; t= Total vsTotal; ♂= Meninos vs Meninos; ♀= meninas vs meninas; Kcal= quilocalorias; Carb(g)=Carboidratos em 
gramas; Carb(%)= Carboidratos em percentual; Prot(g)=Proteína em gramas; Prot(%)=Proteína em percentual; Lip(g)=Lipídeos em gramas; Lip(%)=Lipídeos em percentual; 
AGpoli (g)= Ácidos graxos poli-insaturados em gramas; AGpoli(%)= Ácidos graxos poli-insaturados em percentual; AGmono(g)=Ácidos graxos monoinsaturados em 
gramas; AGmono(%)= Ácidos graxos monoinsaturados em percentual; AGsat(g)=Ácidos graxos saturados em gramas; AGsat(%)=Ácidos graxos saturados em percentual. 
 
Para o sexo masculino, o grupo com excesso de peso apresentou menores valores de Lip(%) e AGsat(%) do que o 
grupo eutrófico (p<0,05).  Não foram identificadas diferenças entre os grupos para as variáveis kcal, Carb(g), Carb(%), 
Prot(g), Prot(%), Lip(g), AGpoli(g), AGpoli(%), AGmono(g), AGmono(%), AGsat(g). Quanto ao sexo feminino, o grupo 
excesso de peso apresentou maiores valores de Prot(%) e menores de kcal, Carb(g), AGsat(g), AGsat(%) do que o grupo 




4.1.2 Circunferência abdominal (CA) 
 
As características antropométricas, de composição corporal, clínicas e de aptidão 
física de acordo com as classificações da CA estão apresentadas na TABELA 4. Na 
amostra total, o grupo CA elevada apresentou maiores valores de MC, IMC, IMC-z, CA, 
RCEst, MG, %G, GT, PAS, PAD, GV, GSUB, Supino e menores valores de %MM e 
VO2max quando comparados ao grupo CA adequada (p<0,05). Não houve diferença 
entre os grupos CA elevada e CA adequada para a variável idade, estatura, MM, EMID, 
EMIE, EMI, Legpress e Rosca.   
Quanto ao sexo masculino, o grupo CA elevada apresentou maiores valores de 
MC, IMC, IMC-z, CA, RCEst, MG, MM, %G, PAS, GV, GSUB e menores valores de 
%MM e VO2max do que o grupo CA adequada (p<0,05). Os meninos não diferiram 
quanto a idade, estatura, GT, PAD, EMID, EMIE, EMI, Legpress, Supino e Rosca. 
Quanto as meninas, o grupo CA elevada apresentou maior MC, IMC, IMC-z, CA,RCEst, 
MG, MM, GT, %G, PAS, PAD, GV, GSUB, Legpress, Supino, Rosca e menores valores 
de %MM e VO2max quando comparados ao grupo CA adequada (p<0,05). As meninas 
não apresentaram diferenças na variável estatura, idade, EMI, EMID e EMIE
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TABELA 4 - VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS, DE COMPOSIÇÃO CORPORAL, CLÍNICAS E DE APTIDÃO FÍSICA DE ACORDO COM 
CLASSIFICAÇÃO DA CA. 
 CA ADEQUADA CA ELEVADA 














t ♂ ♀ 
ANTROPOMÉTRICAS    
Idade (dec)
 
15.30(1,15) 15,1(1,20) 15,4(1,12) 14,87(1,02) 14,8(0,89) 14,9(1,12) 0,053 0,323 0,087 
Estatura (m)
 #
 1,67(0,07) 1,72(0,06) 1,62(0,05) 1,66(0,08) 1,72(0,07) 1,61(0,06) 0,861 0,917 0,924 
MC(kg) 62,65(9,86) 65,3(10,6) 60,3(8,75) 82,18(16,9) 87,6(19,8) 77,9(13,14) 0,000 0,000 0,000 
IMC (kg/m
2
) 22,5(3,24) 22,06(3,46) 22,83(3,07) 29,5(4,21) 29,3(5,23) 29,6(3,29) 0,000 0,000 0,000 
IMC-z 0,66(0,94) 0,63(1,05) 0,69(0,86) 2,27(0,69) 2,36(0,88) 2,21(0,51) 0,000 0,000 0,000 
CA(cm) 71,9(5,54) 73,8(5,45) 70,2(0,86) 90,4(8,65) 94,1(10,45) 87,4(5,47) 0,000 0,000 0,000 
RCEst 0,43(0,03) 0,43(0,04) 0,43(0,03) 0,54(0,04) 0,055(0,05) 0,54(0,03) 0,000 0,000 0,000 
COMPOSIÇÃO CORPORAL    
MG (kg) 18,7(7,98) 15,8(8,20) 21,3(6,93) 33,6(12,1) 33,4(15,5) 33,8(8,96) 0,000 0,000 0,000 
MM (kg) 41,4(6,62) 46,9(4,55) 36,4(3,40) 44,6(7,81) 50,2(7,06) 40,2(5,07) 0,052 0,010 0,002 
%G 29,1(9,82) 23,03(8,97) 34,7(6,86) 40,5(8,39) 36,9(10,1) 43,4(5,31) 0,000 0,000 0,000 
GT (kg)
 
32,4(11,08) 28,01(12,5) 36,3(7,97) 40,8(12,07) 32,7(12,9) 47,2(6,03) 0,000 0,232 0,000 
%MM 66,7(9,59) 72,7(8,63) 61,09(6,63) 55,9(8,19) 59,8(9,69) 52,9(5,16) 0,000 0,000 0,000 
CLÍNICAS 
PAS 100,5(10,3) 104,4(10,4) 96,9(8,9) 108,8(11,6) 113,4(10,5) 105,2(11,4) 0,001 0,006 0,006 
PAD
#
 61,9(5,75) 63,3(5,53) 60,6(5,76) 66(7,78) 67,6(8,41) 64,8(7,14) 0,010 0,391 0,027 
GV (cm) 2,58(0,75) 2,61(0,76) 2,55(0,76) 3,36(0,77) 3,48(0,89) 3,27(0,67) 0,000 0,001 0,001 
GSUB (cm) 1,52(0,97) 1,02(0,72) 2,02(0,94) 2,93(1,02) 2,64(1,06) 3,15(0,95) 0,000 0,000 0,000 
EMID (cm) 0,044(0,004) 0,046(0,005) 0,043(0,003) 0,046(0,006) 0,048(0,008) 0,045(0,004) 0,262 0,424 0,779 
EMIE (cm) 0,045(0,004) 0,045(0,004) 0,045(0,005) 0,045(0,004) 0,046(0,004) 0,045(0,004) 0,633 0,699 0,278 
EMI (cm) 0,045(0,003) 0,045(0,004) 0,044(0,004) 0,046(0,004) 0,047(0,005) 0,045(0,004) 0,384 0,283 0,715 





) 39,3(8,24) 44,7(7,16) 33,9(5,10) 34,2(6,75) 38,48(7,15) 30,8(3,91) 0,004 0,010 0,028 
1RM_Legpress 159,5(38,3) 196,11(41,1) 145,8(27,01) 176,6(41,44) 186,4(58,01) 175,6(32,8) 0,072 0,546 0,002 
1RM_Supino 32,2(9,62) 44,27(10,04) 27,7(3,93) 34,6(6,97) 40,8(8,92) 32,05(3,89) 0,014 0,925 0,000 
1RM_Rosca
#
 18,85(5,25) 25(5,27) 16,5(2,89) 19,65(3,91) 22,5(5,0) 18,5(2,68) 0,119 0,443 0,004 
#




Meninos vs Meninos; ♀= meninas vs meninas; MC= massa corporal; IMC= Indice de massa 
corporal; IMC-z= índice de massa corporal – escore Z; CA=circunferência abdominal; MG= massa gorda; MM= massa magra; %G= percentual de gordura; GT= 
gordura de tronco; %MM= percentual de Massa Magra; GV= gordura visceral; GSUB= gordura subcutânea; EMID= espessura médio-intimal direita; EMIE= espessura 
médio-intimal esquerda; EMI= espessura médio-itimal média; VO2 = consumo máximo de oxigênio; 1RM_Legpress= 1 repetição máxima em leg press; 1RM_Supino= 
1RM em supino; 1RM_Rosca= 1RM em rosca.
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Na amostra total, o grupo CA elevada apresentou maior concentração de insulina, HOMA-IR, PCR, IL-6, leptina, 
resistina e menor QUICKI e adiponectina do que o grupo CA adequada (p<0,05). Não houve diferenças nas variáveis 
glicemia, CT, LDL, HDL, VLDL, TAG, TNFalfa e IL-10 (TABELA 5). 
 
TABELA 5 - VARIÁVEIS METABÓLICAS E INFLAMATÓRIAS DE ACORDO COM CLASSIFICAÇÃO DA CA. 














t ♂ ♀ 
METABÓLICAS    
GLIC(mg/dl) 84,4(9,85) 83,8(11,16) 84,9(8,74) 86,2(9,82) 82,5(10,8) 89,13(7,92) 0,361 0,690 0,066 
CT(mg/dl)
 
156,9(28,3) 145,7(22,7) 165,2(30,1) 156(33,06) 145,75(22,7) 162,9(34,9) 0,988 0,837 0,795 
LDL(mg/dl) 80,6(19,7) 73,4(15,2) 86,8(21,3) 80,9(21,8) 79,2(20,5) 82,19(23,03) 0,942 0,285 0,443 
HDL(mg/dl) 57,16(9,89) 53,7(8,35) 60,13(10,3) 53,2(11,6) 49,1(9,68) 56,4(12,11) 0,070 0,089 0,274 
VLDL(mg/dl)
 #
 18,8(8,67) 18,6(7,81) 19,02(9,53) 21,9(13,4) 19,05(7,01) 24,32(16,6) 0,320 0,990 0,217 
TAG(mg/dl)
 # 
 94,1(43,4) 92,94(39,07) 95,1(47,7) 108,7(68,2) 92,5(38,7) 121,6(83,1) 0,412 0,810 0,224 
INS(μU/mL)
 #
 10,3(4,74) 9,43(4,64) 11,2(4,77) 17,3(9,95) 16,3(9,14) 18,1(10,7) 0,000 0,003 0,003 
HOMA-IR
#
 2,21(1,11) 1,98(1,06) 2,41(1,13) 3,69(2,21) 3,28(1,76) 4,02(2,51) 0,000 0,000 0,003 
QUICKI 0,347(0,027) 0,353(0,029) 0,341(0,023) 0,322(0,022) 0,0326(0,022) 0,318(0,021) 0,000 0,002 0,001 
INFLAMATÓRIAS    
IL-6(pg/ml)
#
 1,82(2,55) 1,04(0,53) 2,50(3,35) 1,91(1,50) 1,96(1,87) 1,88(1,22) 0,006 0,009 0,221 
PCR(ng/mL) 1,51(2,41) 0,40(0,48) 2,46(2,94) 2,61(2,70) 1,19(1,33) 3,41(2,96) 0,001 0,000 0,091 
TNFalfa(pg/ml)
#
 2,34(2,28) 2,88(3,13) 1,86(0,93) 3,22(3,89) 3,84(4,84) 2,80(3,11) 0,477 0,715 0,782 
Leptina(pg/mL)
 
17,9(17,8) 5,89(5,17) 28,5(18,3) 42,9(27,2) 20,5(9,55) 58,1(24,7) 0,000 0,000 0,000 
Resistina(ng/mL)
#
 6,78(3,43) 7,35(3,57) 6,29(3,31) 8,20(3,33) 8,08(2,58) 8,28(3,80) 0,043 0,465 0,025 
Adipo(ng/mL) 9,22(5,43) 8,73(3,40) 9,65(6,79) 6,43(3,42) 7,21(4,31) 5,90(2,61) 0,003 0,277 0,041 
IL-10(pg/ml)
#
 0,52(1,30) 0,29(0,18) 0,73(1,77) 0,35(0,19) 0,28(0,18) 0,40(0,19) 0,913 0,945 0,793 
#variáveis que não apresentaram distribuição normal; t= Total vsTotal; ♂= Meninos vs Meninos; ♀= meninas vs meninas; GLIC= glicemia; CT=colesterol total; LDL=low density 
lipoprotein; HDL= high density lipoprotein; VLDL= very low density lipoprotein; TAG= triglicerideos; INS=insulina; HOMA-IR=Homeostasis Model Assessment; QUICKI= 
Quantitative Insulin Sensitivity Check Index; IL= interleucina; PCR=proteína c-reativa; TNFalfa= fator de tumor de necrose alfa; Adipo= adiponectina; 
 
Para o sexo masculino, o grupo com CA elevada apresentou maiores valores de insulina, HOMA-IR, IL-6, PCR, 
leptina e menores de QUICKI do que o grupo CA adequada (p<0,05).  Não houve diferenças entre os grupos na glicemia, 
CT, LDL, HDL, VLDL, TAG, resistina, adiponectina, TNFalfa e IL-10. Nas meninas, o grupo CA elavada apresentou maiores 
valores de insulina, HOMA-IR, leptina, resistina e menores de QUICKI, adiponectina do que o grupo CA adequada (p<0,05). 
Os grupos não diferiram quanto as variáveis glicemia, CT, LDL, HDL, VLDL, TAG, PCR, IL-6, TNFalfa e IL10. 
81 
 
Quanto ao comportamento alimentar, na amostra total, o grupo CA elevada apresentou maiores valores de Prot(%) e 
menores de kcal, Carb(g), Lip(g), Lip(%), AGpoli(g), AGmono(g), AGsat(g), do que o grupo CA adequada (p<0,05). Não 
houve diferenças entre os grupos nas variáveis Carb(%), Prot(g), AGpoli(%),AGmono(%), AGsat(%)(TABELA 6). 
 
TABELA 6 - VARIÁVEIS NUTRICIONAIS E ALIMENTARES DE ACORDO COM A CLASSIFICAÇÃO DA CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL (CA) 
DIVIDIDOS POR SEXO 
 














t ♂ ♀ 
Kcal 2608,4(729,8) 2805,3(926,9) 2449(488,3) 2141,3(474,9) 2110,4(464,8) 2169,9(491,9) 0,001 0,003 0,061 
Carb(g) 340,9(88,1) 345,6(105,6) 337,2(73,5) 281,8(68) 267,5(63,5) 295,6(70,6) 0,001 0,006 0,060 
Carb(%) 53(7,3) 50,86(6,66) 54,8(7,49) 52,4(8,25) 50,78(5,38) 53,9(10,1) 0,951 0,931 0,851 
Prot(g) 98,7(39,6) 112,7(45,1) 87,4(31,2) 90,1(24,01) 94,77(25,8) 85,8(21,8) 0,245 0,123 0,835 
Prot(%) 15,6(3,87) 16,4(4,45) 14,9(3,29) 17(3,34) 18,3(3,74) 15,8(2,42) 0,043 0,146 0,316 
Lip(g)
 # 
 86,7(42,3) 103,1(51,05) 78,8(30,7) 66,1(22,9) 70,6(24,3) 61,8(20,9) 0,014 0,053 0,069 
Lip(%)
 
 29,9(7,4) 31,7(7,57) 25,8(6,71) 27,7(6,82) 29,7(6,47) 28,5(7,12) 0,152 0,380 0,198 
AGpoli (g)
 #
 13,85(7,42) 13,36(6,87) 14,2(7,99) 10,9(5,48) 10,5(5,95) 11,19(5,11) 0,034 0,864 0,124 
AGpoli(%)
#
 4,77(2,15) 4,33(1,62) 5,12(2,49) 4,61(1,95) 4,36(1,92) 4,85(1,98) 0,705 0,573 0,684 
AGmono(g)
 #
 30,7(20,7) 30,17(26,28) 31,15(15,5) 23,5(10,7) 21,89(12,4) 25(8,84) 0,041 0,876 0,182 
AGmono(%) 10,1(4,33) 9,01(4,82) 11,01(3,77) 9,78(3,6) 8,97(4,1) 10,52(2,97) 0,691 0,970 0,626 
AGsat(g)
 # 
32,09(15,53) 34,2(19,4) 30,4(11,7) 24,43(9,31) 25,2(9,02) 23,7(9,69) 0,010 0,184 0,056 
AGsat(%)
 
9,47(3,79) 7,57(3,84) 11,01(3,03) 8,69(3,41) 7,46(3,19) 9,83(3,27) 0,363 0,981 0,214 
 
#




Meninos vs Meninos; ♀= meninas vs meninas; Kcal= quilocalorias; Carb(g)=Carboidratos 
em gramas; Carb(%)= Carboidratos em percentual; Prot(g)=Proteína em gramas; Prot(%)=Proteína em percentual; Lip(g)=Lipídeos em gramas; Lip(%)=Lipídeos em 
percentual; AGpoli (g)= Ácidos graxos poli-insaturados em gramas; AGpoli(%)= Ácidos graxos poli-insaturados em percentual; AGmono(g)=Ácidos graxos 
monoinsaturados em gramas; AGmono(%)= Ácidos graxos monoinsaturados em percentual; AGsat(g)=Ácidos graxos saturados em gramas; AGsat(%)=Ácidos 
graxos saturados em percentual. 
 
 
Para o sexo masculino, o grupo com CA elevada apresentou menores valores de kcal, Carb(g) e Lip(g) do que o 
grupo CA adequada (p<0,05).  Não foram identificadas diferenças entre os grupos para as variáveis Carb(%), Prot(g), 
Prot(%), Lip(%), AGpoli(g), AGpoli(%), AGmono(g), AGmono(%), AGsat(g), AGsat(%). Quanto ao sexo feminino, não houve 
diferença entre o grupo CA elevada e CA adequada em nenhuma das variáveis nutricionais. 
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4.1.3 Razão cintura-estatura (RCEst) 
 
As características antropométricas, de composição corporal, clínicas e de aptidão 
física são apresentadas na TABELA 7. Na amostra total, os dois grupos foram 
semelhantes quanto à idade e estatura. O grupo RCEst elevada apresentou maiores 
valores de MC, IMC, IMC-z, CA, MG, %G, GT, PAS, PAD, GV, GSUB (p<0,05) e 
menores valores de %MM e VO2max quando comparados ao grupo RCEst adequada 
(p<0,05). Não houve diferença entre os grupos para as variáveis MM, EMID, EMIE, 
EMI, Legpress, Rosca e Supino.  
 Quanto ao sexo masculino, o grupo RCEst elevada apresentou maiores valores 
de MC, IMC, IMC-z, CA, MG, MM, %G, PAS, GV, GSUB, EMI e menores valores de 
%MM e VO2max do que o grupo RCEst adequada. Os meninos não diferiram quanto a 
idade, estatura, GT, PAD, EMID, EMIE, Legpress, Supino e Rosca. Quanto as meninas, 
o grupo RCEst elevada apresentou maior MC, IMC, IMC-z, CA, MG, MM, GT, %G, GV, 
GSUB e menores valores de %MM, VO2max, Legpress, Supino e Rosca quando 
comprados ao grupo RCEst adequada. As meninas não apresentaram diferenças nas 
variáveis PAS, PAD, EMI, EMID, EMIE. As meninas do grupo RCEst Adequada 
apresentaram maior média de idade do que as do grupo RCEst elevada.  
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TABELA 7 - VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS, DE COMPOSIÇÃO CORPORAL, CLÍNICAS E DE APTIDÃO FÍSICA DE ACORDO COM A 
CLASSIFICAÇÃO DE RAZÃO CINTURA-ESTATURA(RCEst) DIVIDIDOS POR SEXO. 
 














t ♂ ♀ 
ANTROPOMÉTRICAS    
Idade (dec)
 
15,28(1,14) 14,9(1,16) 15,64(1,03) 14,96(1,07) 15,01(0,99) 14,93(1,14) 0,167 0,798 0,030 
Estatura (m)
 #
 1,68(0,07) 1,72(0,06) 1,64(0,05) 1,66(0,08) 1,72(0,07) 1,62(0,06) 0,368 0,896 0,204 
MC(kg) 60,3(8,60) 62,08(8,83) 58,5(8,21) 80,12(16,53) 86,4(18,5) 75,4(13,3) 0,000 0,000 0,000 
IMC (kg/m
2
) 21,33(2,57) 20,9(2,55) 21,78(2,58) 28,9(4,13) 29,04(4,89) 28,78(3,53) 0,000 0,000 0,000 
IMC-z 0,66(0,94) 0,36(0,95) 0,39(0,78) 2,27(0,69) 2,28(0,84) 2,06(0,58) 0,000 0,000 0,000 
CA(cm) 70,07(4,55) 71,9(3,91) 68,22(4,47) 88,2(9,33) 92,4(10,52) 85,06(6,94) 0,000 0,000 0,000 
RCEst 0,42(0,03) 0,42(0,03) 0,42(0,03) 0,053(0,05) 0,54(0,05) 0,53(0,04) 0,000 0,000 0,000 
COMPOSIÇÃO CORPORAL    
MG (kg) 16,7(7,86) 14,03(8,05) 21,3(6,93) 32,1(11,7) 31,9(14,7) 33,8(8,96) 0,000 0,000 0,000 
MM (kg) 41,2(5,96) 45,7(4,11) 36,4(3,40) 44,2(7,95) 50,5(6,58) 40,2(5,07) 0,067 0,011 0,032 
%G 26,9(9,84) 21,4(9,22) 33,09(6,41) 39,7(8,21) 35,8(9,70) 42,6(5,40) 0,000 0,000 0,000 
GT (kg)
 
30,55(11,7) 27,1(13,7) 34,1(8,01) 40,3(11,4) 32,5(12,0) 46,09(6,34) 0,000 0,178 0,000 
%MM 68,8(9,61) 74,2(8,93) 62,9(6,51) 56,7(8,03) 60,8(9,28) 53,7(5,28) 0,000 0,000 0,000 
CLÍNICAS 
PAS 100,6(9,12) 102,3(9,97) 98,8(8,03) 107,3(12,4) 113,4(9,99) 102,67(12,11) 0,001 0,001 0,250 
PAD
#
 62,17(5,91) 63,4(5,77) 60,8(5,91) 65,1(7,63) 66,8(8,13) 63,8(7,08) 0,022 0,230 0,103 
GV (cm) 2,45(0,70) 2,63(0,79) 2,27(0,56) 3,30(0,78) 3,33(0,92) 3,27(0,67) 0,000 0,012 0,000 
GSUB (cm) 1,33(0,97) 0,89(0,74) 1,85(0,99) 2,77(1,02) 2,48(1,05) 2,99(0,97) 0,000 0,000 0,001 
EMID (cm) 0,044(0,004) 0,045(0,004) 0,043(0,004) 0,046(0,006) 0,048(0,008) 0,044(0,005) 0,191 0,262 0,356 
EMIE (cm) 0,045(0,004) 0,044(0,003) 0,045(0,004) 0,046(0,004) 0,046(0,004) 0,045(0,004) 0,765 0,098 0,346 
EMI (cm) 0,044(0,003) 0,044(0,003) 0,044(0,003) 0,046(0,004) 0,047(0,004) 0,045(0,004) 0,175 0,045 0,729 





) 41,6(7,82) 45,7(6,7) 35,7(5,24) 33,9(6,51) 38,4(7,07) 30,8(3,77) 0,000 0,000 0,002 
1RM_Legpress 155,6(30,6) 179,2(22,9) 147,3(25,44) 175(43,4) 195,1(56,1) 166,7(34,5) 0,057 0,924 0,045 
1RM_Supino 31,8(8,6) 41,8(10,3) 28,3(4,19) 34,3(8,12) 42,5(9,30) 30,9(4,38) 0,075 0,366 0,046 
1RM_Rosca
#
 18,6(5,09) 24,2(5,45) 16,7(3,31) 19,6(4,29) 23,3(5,19) 18,02(2,65) 0,416 0,950 0,046 
 
#




Meninos vs Meninos; ♀= meninas vs meninas; MC= massa corporal; IMC= 
Indice de massa corporal; IMC-z= índice de massa corporal – escore Z; CA=circunferência abdominal; MG= massa gorda; MM= massa magra; %G= 
percentual de gordura; GT= gordura de tronco; %MM= percentual de Massa Magra; GV= gordura visceral; GSUB= gordura subcutânea; EMID= 
espessura médio-intimal direita; EMIE= espessura médio-intimal esquerda; EMI= espessura médio-itimal média; VO2 = consumo máximo de oxigênio 
relativo; 1RM_Legpress= 1 repetição máxima em leg press; 1RM_Supino= 1RM em supino; 1RM_Rosca= 1RM em rosca
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Na amostra total, o grupo RCEst elevada apresentou maiores valores de glicemia, insulina, HOMA-IR, PCR, 
leptina, resistina e menores de QUICKI e adiponectina do que o grupo RCEst adequada (TABELA 8). Não houve 
diferenças entre os grupos nas variáveis CT, LDL, HDL, VLDL, TAG, IL-6, TNFalfa e IL-10. 
 
TABELA 8 - VARIÁVEIS METABÓLICAS E INFLAMATÓRIAS DE ACORDO COM A CLASSIFICAÇÃO DE RAZÃO CINTURA-ESTATURA 
(RCEst) DIVIDIDOS POR SEXO. 














t ♂ ♀ 
METABÓLICAS    
GLIC(mg/dl) 82,31(9,42) 81,2(9,78) 83,4(9,19) 87,06(9,70) 84,4(11,6) 89,03(7,60) 0,020 0,336 0,005 
CT(mg/dl)
 
152,5(28,54) 143,8(21,78) 161,2(32,3) 158,1(32,0) 148,4(28,39) 165,4(32,9) 0,393 0,575 0,663 
LDL(mg/dl) 77,9(19,7) 72,75(15,9) 83,09(22,3) 82,3(21,3) 78,8(19,5) 84,97(22,4) 0,316 0,277 0,781 
HDL(mg/dl) 56,03(10,1) 52,77(8,41) 59,3(10,8) 54,5(11,45) 50,4(9,83) 57,5(11,7) 0,639 0,501 0,804 
VLDL(mg/dl)
 #
 19,16(8,66) 18,4(7,01) 19,92(10,20) 21,24(12,8) 19,11(7,65) 22,84(15,5) 0,980 0,727 0,790 
TAG(mg/dl)
 # 
 95,8(43,3) 91,98(35,06) 99,63(51,02) 105,2(64,9) 93,23(41,1) 114,2(77,5) 0,919 0,578 0,762 
INS(μU/mL)
 #
 9,56(4,32) 9,03(4,41) 10,08(4,30) 16,5(9,42) 15,6(8,84) 17,3(9,89) 0,000 0,002 0,001 
HOMA-IR
#
 1,99(1,02) 1,85(1,0) 2,15(1,06) 3,55(2,08) 3,18(1,7) 3,83(2,32) 0,000 0,002 0,001 
QUICKI 0,352(0,026) 0,357(0,030) 0,346(0,022) 0,323(0,022) 0,328(0,022) 0,320(0,021) 0,000 0,001 0,000 
INFLAMATÓRIAS    
IL-6(pg/ml)
#
 2,02(2,85) 1,08(0,56) 2,96(3,81) 1,77(1,43) 1,77(1,74) 1,76(1,21) 0,116 0,050 0,858 
PCR(ng/mL)
 #
 1,47(2,54) 0,39(0,53) 2,48(3,22) 2,42(2,59) 1,03(1,23) 3,21(2,83) 0,001 0,006 0,112 
TNFalfa(pg/ml)
#
 2,55(2,54) 3,22(3,37) 1,87(0,98) 2,92(2,57) 3,41(4,49) 2,60(2,82) 0,852 0,793 0,970 
Leptina(pg/mL)
 
15,11(13,9) 5,41(5,57) 24,8(13,1) 39,9(27,4) 18,4(9,93) 54,05(26,04) 0,000 0,000 0,000 
Resistina(ng/mL)
#
 6,65(3,49) 7,55(3,84) 5,74(2,94) 8,02(3,33) 7,79(2,54) 8,16(3,79) 0,043 0,811 0,010 
Adipo(ng/mL) 9,65(5,02) 9,13(3,23) 10,18(6,4) 6,69(4,19) 7,17(4,18) 6,38(4,23) 0,001 0,036 0,018 
IL-10(pg/ml)
#
 0,58(1,50) 0,29(0,19) 0,87(2,10) 0,35(0,18) 0,28(0,17) 0,40(0,18) 0,780 0,945 0,594 
#variáveis que não apresentaram distribuição normal; t= Total vsTotal; ♂= Meninos vs Meninos; ♀= meninas vs meninas; GLIC= glicemia; CT=colesterol total; LDL=low 
density lipoprotein; HDL= high density lipoprotein; VLDL= very low density lipoprotein; TAG= triglicerideos; INS=insulina; HOMA-IR=Homeostasis Model Assessment; 
QUICKI= Quantitative Insulin Sensitivity Check Index; IL= interleucina; PCR=proteína c-reativa; TNFalfa= fator de tumor de necrose alfa; Adipo= adiponectina. 
 
Nos meninos, o grupo com RCEst elevada apresentou maior concentração de insulina, HOMA-IR, IL-6, PCR, 
leptina e menor QUICKI e adiponectina do que o grupo RCEst adequada. Não houve diferenças entre os grupos 
masculinos para as variáveis glicemia, CT, LDL, HDL, VLDL, TAG, resistina, TNFalfa e IL-10. Nas meninas, o grupo com 





adiponectina do que o grupo RCEst adequada. Os grupos não diferiram quanto as variáveis CT, LDL, HDL, VLDL, TAG, 
PCR, IL-6 e IL10.  
Quanto ao comportamento alimentar, na amostra total, o RCEst elevada apresentou maiores valores de Prot(%) e 
menores de kcal, Carb(g), Lip(g), AGsat(g) do que o grupo RCEst adequada (p<0,05).  Não houve diferenças entre os 
grupos nas variáveis Carb(%), Prot(g), Lip(%), AGpoli(g), AGpoli(%), AGmono(g), AGmono(%),AGsat(%)(TABELA 9).  
 
TABELA 9 - VARIÁVEIS NUTRICIONAIS E ALIMENTARES DE ACORDO COM A CLASSIFICAÇÃO DA RAZÃO CINTATURA-ESTATURA 
(RCEst) DIVIDIDOS POR SEXO 














t ♂ ♀ 
Kcal 2603,1(689,3) 2723,8(796,1) 2490,9(580,7) 2230,9(587,5) 2252,5(724,9) 2212,6(451,8) 0,012 0,070 0,085 
Carb(g) 341,9(94,1) 347,4(109,5) 335,2(80,95) 292,9(72,6) 278,2(73,6) 305,8(70,4) 0,012 0,023 0,225 
Carb(%) 53,2(6,99) 52,07(6,01) 54,2(7,88) 52,5(8,20) 50,2(5,82) 54,5(70,4) 0,672 0,329 0,650 
Prot(g) 91,46(33,8) 104,1(35,24) 79,7(28,9) 95,04(31,3) 101,6(36,9) 89,5(24,8) 0,827 0,634 0,249 
Prot(%) 14,8(3,40) 15,6(3,97) 14,05(2,69) 17,11(3,53) 18,4(3,93) 16(2,75) 0,004 0,039 0,031 
Lip(g)
 # 
 91,1(37,3) 98,3(39,06) 84,5(35,7) 69,9(31,7) 77,7(40,6) 63,1(19,4) 0,023 0,081 0,073 
Lip(%)
 
 30,8(7,14) 31,6(7,06) 30,1(7,41) 27,7(6,95) 30,01(6,95) 25,7(6,42) 0,055 0,483 0,048 
AGpoli (g)
 #
 14,1(7,92) 12,7(5,88) 15,4(9,48) 11,3(5,67) 11,3(6,73) 11,37(4,71) 0,069 0,340 0,150 
AGpoli(%)
#
 4,87(2,43) 4,27(1,71) 5,42(2,9) 4,59(1,83) 4,39(1,84) 4,77(1,84) 0,745 0,772 0,775 
AGmono(g)
 #
 27,46(15,7) 22,6(10,9) 31,92(18,39) 26,3(16,6) 26,7(22,8) 26,01(8,75) 0,724 0,919 0,474 
AGmono(%) 9,29(4,05) 7,46(3,11) 10,99(4,17) 10,22(3,86) 9,72(4,72) 10,64(2,96) 0,323 0,135 0,750 
AGsat(g)
 # 
31,7(13,35) 30,14(13,9) 33,2(13,2) 26,03(12,5) 28,5(15,56) 23,9(8,81) 0,042 0,564 0,007 
AGsat(%)
 
10,1(4,07) 8,15(4,16) 11,91(3,14) 8,55(3,26) 7,20(3,07) 9,69(3,01) 0,078 0,500 0,029 
#variáveis que não apresentaram distribuição normal; t= Total vsTotal; ♂= Meninos vs Meninos; ♀= meninas vs meninas; Kcal= quilocalorias; Carb(g)=Carboidratos em 
gramas; Carb(%)= Carboidratos em percentual; Prot(g)=Proteína em gramas; Prot(%)=Proteína em percentual; Lip(g)=Lipídeos em gramas; Lip(%)=Lipídeos em percentual; 
AGpoli (g)= Ácidos graxos poli-insaturados em gramas; AGpoli(%)= Ácidos graxos poli-insaturados em percentual; AGmono(g)=Ácidos graxos monoinsaturados em 
gramas; AGmono(%)= Ácidos graxos monoinsaturados em percentual; AGsat(g)=Ácidos graxos saturados em gramas; AGsat(%)=Ácidos graxos saturados em percentual. 
 
 
Para o sexo masculino, o grupo com RCEst elevada apresentou maiores valores de Prot(%) e menores valores de 
Carb(g), do que o grupo RCEst adequada (p<0,05).  Não foram identificadas diferenças entre os grupos para as variáveis 
kcal, Carb(%), Prot(g), Prot(%), Lip(g), Lip(%), AGpoli(g), AGpoli(%), AGmono(g), AGmono(%), AGsat(g), AGsat(%). 





AGsat(%) do que o grupo RCEst adequada (p<0,05). Os grupos femininos não diferiram quanto as variáveis kcal, 
Carb(g), Carb(%), Prot(g), Lip(g), AGpoli(g), AGpoli(%), AGmono(g), AGmono(%). 
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4.1.4 Correlações  
 
O IMC apresentou forte correlação positiva com CA (r=0,844; p=0,000), RCEst 
(r=0,749; p=0,000) e Gsub (r=0,784; p=0,000). O IMC ainda se correlacionou de forma 
moderada diretamente com PAD (r=0,437; p=0,002), GV (r=0,404; p=0,004), INS 
(r=0,409; p=0,002), leptina (r=0,689; p=0,000), e inversamente com VO2max (r=-0,655; 
p=0,000). A CA apresentou forte correlação direta apenas com RCEst (r=0,939; 
p=0,000), no entanto apresentou correlação direta moderada com PAD (r=0,472; 
p=0,001), GSUB (r=0,679; p=0,000) e leptina (r=0,612; p=0,000), assim como 
inversamente com VO2max (r=-0,429; p=0,002). A RCEst apresentou correlação 
moderada direta com PAD (r=0,417; p=0,003),GV (r=0,417; p=0,001), GSUB (r=0,567; 





A EMID apresentou somente uma fraca correlação significativa de forma direta com CA (r=0,30; p=0,032). A EMID 
não se correlacionou significativamente com o IMC e com a RCEst (p>0,05) (GRAFICO 1) 
 
GRAFICO 1 – CORRELAÇÕES DAS VARIÁVEIS ESPESSURA MÉDIO-INTIMAL DIREITA (EMID), COM INDICE DE MASSA CORPORAL (IMC), 


















A GV apresentou correlação direta moderada com IMC (r=0,404; p=0,004) e RCEst (r=0,473; p=0,008) e fraca com 
CA (r=0,369; p=0,001). As correlações entre GV e as medidas antropométricas são apresentadas na GRAFICO 2.  
 
GRAFICO 2 - CORRELAÇÃO DA VARIÁVEL GORDURA ABDOMINAL VISCERAL (GV) COM INDICE DE MASSA CORPORAL (IMC), 
CIRCUNFERÊNCIA ABDOMINAL (CA) E RAZÃO CINTURA-ESTATURA (RCEST) NA AMOSTRA TOTAL CONTROLANDO PARA 
SEXO. 
 















A GSub apresentou forte correlação direta com IMC (r=0,784; p=0,000) e moderada com RCEst (r=0,567; p=0,000), e 
fraca com CA (r=0,678; p=0,000)(GRÁFICO 3).  
 
 
GRÁFICO 3 - CORRELAÇÃO DA VARIÁVEL GORDURA ABDOMINAL SUBCUTÂNEA (GSUB) COM INDICE DE MASSA CORPORAL (IMC), 
CIRCUNFERÊNCIA ABDOMINAL (CA) E RAZÃO CINTURA-ESTATURA (RCEST) NA AMOSTRA TOTAL CONTROLANDO PARA 
SEXO. 
 















A leptina se correlacionou de forma direta moderada com IMC (r=0,689; p=0,000), CA (r=0,612; p=0,000) e RCEst 
(r=0,540; p=0,000). As correlações das variáveis EMID com IMC, CA e RCEst na amostra total controlando para sexo estão 




GRÁFICO 4 - CORRELAÇÃO DA VARIÁVEL LEPTINA COM INDICE DE MASSA CORPORAL (IMC), CIRCUNFERÊNCIA ABDOMINAL (CA) E 


















As correlações parciais da variável leptina com GSUB e VO2max são 
apresentadas na GRAFICO 5. A leptina correlacionou de maneira direta moderada com 
GSUB (r=0,661; p=0,000) e inversa moderada com VO2max (r=-0,400; p=0,004). 
 
 
GRAFICO 5 - CORRELAÇÕES DA VARIÁVEL LEPTINA COM GORDURA ABDOMINAL SUBCUTÂNEA 








Na regressão linear stepwise, a variável CA explicou 5% das variáveis na EMID 
(F=4,265; p=0,042), neste modelo a cada aumento de uma unidade na variável CA 
corresponde ao aumento de 0,001cm na EMID. No modelo 2, a CA e a RCEst 
explicaram 11% das variações na EMID (F=5,675; p=0,005). No entanto, as variações 
na EMID foram pela variável CA. A variável IMC(B=-0,335; p=0,109) foi excluída do 
modelo. 
Na regressão linear, as variações na GV foram explicadas em 18% pela variável 
RCEst (F=21,870; p=0,000), no qual, a cada aumento de uma unidade na variável 
RCEst corresponde ao aumento de 5,444 cm na GV. As demais variáveis, CA(B=-









Na regressão linear, as variações na GSUB foram explicadas em 63% pelo IMC 
(F=154,945; p=0,000). Neste modelo, a cada aumento de uma unidade na variável IMC 
corresponde ao aumento de 0,18 cm na GSUB. A CA(B=-0,139; p=0,289) e RCEst(B=-
0,063; p=0,629)  foram excluídas do modelo. 
Na regressão linear, as variações no QUICKI foram explicadas em 37% pelo 
modelo preditor IMC (F=55,224; p=0,000). Neste modelo, a cada aumento de uma 
unidade na variável IMC corresponde a redução de 0,003 no índice QUICKI. AS 
variáveis CA(B=0,111; p=0,506)  e RCEst(B=-0,128; p=0,442)  foram excluídas do 
modelo. 
Na regressão linear, as variações no INS(log) foram explicadas em 39% pelo 
modelo preditor IMC (F=63,481; p=0,000). Neste modelo, a cada aumento de uma 
unidade na variável IMC corresponde a aumento de 0,064μU/mL na INS. As variáveis 
CA(B=-0,015; p=0,927) e RCEst(B=0,14; p= 0,368) não entraram no modelo. 
A regressão logística demonstrou que indivíduos com excesso de peso têm 9,18 
vezes mais probabilidade de ter a insulina elevada (B=2,218; p=0,024) (TABELA10), e o 
modelo conseguiu explicar 17% da presença de hiperinsulinemia. O sexo, a CA e a 
RCEst não se mantiveram no modelo (p<0,05).  
 







OR IC (95%) p 
Variáveis N (%) N (%)    
Sexo 
Masculino 31(48,4) 14(40) 
1,26 (0,50-3,17) 0,620 
Feminino 33(51,6) 21(60) 
IMC 
EP 36(56,3) 33(94,3) 
9,18 (1,37-63,4) 0,024 
Adequado 28(43,7) 2(5,7) 
CA 
Elevada 26(40,6) 26(74,3) 
1,73 (0,37-7,99) 0,482 
Adequada 38(59,4) 9(25,7) 
RCEst 
Elevada 33(51,6) 30(85,7) 
0,84 (0,12-6,05) 0,866 
Adequada 31(48,4) 5(14,3) 
 
Note: IMC= Índice de Massa Corporal; CA= Circunferência abdominal; RCEst= razão cintura-estatura; 
EP=excesso de peso; OR= odds ratio; IC = intervalo de confiança. 
 
 
Quanto à resistência à insulina, avaliada por HOMA-IR, os indivíduos com 





insulina (B=2,246; P=0,001), e o modelo  explicou 16% da presença de HOMA-IR 
elevada (TABELA 11). Não foram encontradas associações significantes com as 
variáveis sexo, CA e RCEst.  
 







OR IC (95%) p 
Variáveis N (%) N (%)    
Sexo 
Masculino 28(46,7) 17(43,6) 
1,05 (0,42-2,59) 0,920 
Feminino 32(53,3) 22(56,4) 
IMC 
EP 40(66,7) 36(92,3) 
9,45 (2,61-34,1) 0,001 
Adequado 20(33,3) 3(7,7) 
CA 
Elevada 37(61,7) 29(74,3) 
1,42 (0,31-13,8) 0,639 
Adequada 23(38,3) 10(25,7) 
RCEst 
Elevada 29(48,3) 34(87,2) 
2,08 (0,12-6,05) 0,447 
Adequada 31(51,7) 5(12,8) 
 
Note: IMC= Índice de Massa Corporal; CA= Circunferência abdominal; RCEst= razão cintura-estatura; 
EP=excesso de peso; OR= odds ratio; IC = intervalo de confiança. 
 
Indivíduos com CA elevada apresentaram maior probabilidade de terem 
sensibilidade a insulina reduzida (B=1,92; p=0,015; OR=6,82). As variáveis IMC, RCEst 
e sexo não entraram no modelo da regressão para presença de QUICKI alterado 
(p<0,05). A regressão logística binária demonstrou com a CA elevada (B=1,728; 
p=0,011) e do sexo feminino (B=-1,127; p=0,049) mais chance de terem HDL baixo 
(TABELA 12). 
  
TABELA 12 - REGRESSÃO LOGÍSTICA LINEAR ENTRE HDL E ÍNDICES ANTROPOMÉTRICOS. 
 
 HDL adequado HDL baixo OR IC(95%) p 
Variáveis N (%) N (%)    
Sexo 
Masculino 33(40,7) 12(66,7) 
0,32 (0,10-0,99) 0,049 
Feminino 48(59,3) 6(33,3) 
IMC 
EP 54(66,7) 15(83,3) 
0,66 (0,05-7,98) 0,772 
Adequado 27(33,3) 3(16,7) 
CA 
Elevada 37(54,3) 15(83,3) 
5,63 (1,48-21,4) 0,012 
Adequada 44(45,7) 3(16,7) 
RCEst 
Elevada 48(59,3) 15(83,3) 
3,44 (0,92-12,8) 0,066 
Adequada 33(40,7) 3(16,7) 
 
Note: IMC= Indice de Massa Corporal; CA= Circunferência abdominal; RCEst= razão cintura-estatura; 






As variáveis sexo (OR=0,48; p=0,128), IMC (OR=0,72; p=0,705), CA (OR=1,69; 
p=0,44) e RCEst (OR=0,32;P=0,228) não influenciaram na presença de concentração 
de colesterol total alterado. As concentrações alteradas de TG e de LDL não foram 
influenciadas com as variáveis sexo (OR=1,51 p=0,437; OR=3,17 p=0,167; 
respectivamente), IMC (OR=3,25 p=0,216; OR=0,55 p=0,695; respectivamente), CA 
(OR=1,30 p=0,757; OR=1,53 p=0,716; respectivamente) e RCEst (OR=0,62 p=0,659; 
OR=2,22 p=0,629; respectivamente) alterado. 
As variáveis IMC, CA, RCEst e sexo não influenciaram na presença de EMI 
elevada (TABELA 13). 
 
TABELA 13 - REGRESSÃO LOGÍSTICA LINEAR ENTRE EMI E ÍNDICES ANTROPOMÉTRICOS. 
 
 EMI adequada EMI elevada OR IC(95%) p 
Variáveis N (%) N (%)    
Sexo 
Masculino 19(37,3) 23(51,1) 
0,56 (0,25-1,29) 0,177 
Feminino 32(62,7) 22(48,9) 
IMC 
EP 35(68,6) 34(75,6) 
1,32 (0,32-5,46) 0,694 
Adequado 16(31,4) 11(24,4) 
CA 
Elevada 26(51) 26(57,8) 
1,06 (0,25-4,54) 0,932 
Adequada 25(49) 19(42,2) 
RCEst 
Elevada 32(62,7) 31(68,9) 
1,04 (0,18-6,07) 0,969 
Adequada 19(37,3) 14(31,1) 
 
Note: IMC= Indice de Massa Corporal; CA= Circunferencia abdominal; RCEst= razão cintura-estatura; 
EP=excesso de peso; OR= odds ratio; IC= Intervalo de confiança. 
 
 
4.2 ESTUDO 2 - EFEITOS DE 12 SEMANAS DE TREINAMENTO COMBINADO 
 
Na fase inicial, para o sexo masculino os grupos treino e controle foram 
semelhantes em todas as variáveis, exceto GV(t=-2,199; p=0,038), VLDL(t=2,597; 
p=0,018), TAG(t=2,127; p= 0,017) e AGsat (t=4,461; p=0,000). Para as meninas, os 
grupos não diferiram em nenhuma variável na fase inicial. Todos os indivíduos 
completaram pelo menos 60%das sessões de treinamento.  
Após 12 semanas, a anova fatorial modelos mistos identificou interação grupo x 
tempo nas variáveis MC (F=7,306; p=0,013; n2partial= 0,17); CA (F=7,306; p=0,013; 





grupo treino e aumentou no grupo controle, enquanto que a CA e RCEst não alteraram 
no grupo que treinou mais aumentaram nos controles para o sexo masculino. Para a 
composição corporal e gordura abdominal houve interação para as variáveis GT 
(F=5,284; p=0,039; n2partial=0,29), %MM (F=5,869; p=0,031; n2partial=0,31), 
GV(F=4,534;p=0,044; n2partial =0,16) e GSub (F=4,829; p=0,04; n2partial=0,19), sendo 
que o grupo treinamento reduziu GT e aumentou %MM o que não ocorreu no grupo 
controle, além disso a GV e GSub reduziram no grupo treino e aumentaram nos 
controles após 12 semanas. Quanto a aptidão física, houve interação para as variáveis 
Leg (F=20,546; p=0,001; n2partial=0,63) e Supino (F=29,81; p=0,00; n2partial=0,71), 
ambos os grupos aumentaram os valores de força no leg press e no supino, porém a 
amplitude das mudanças foi superior no grupo que realizou treinamento (TABELA 14). 
Ambos os grupos aumentaram estatura (F=24,43; p=0,00; n2partial=0,54), VO2lmin 
(F=5,054; p=0,048; n2partial=0,34) e rosca (F=7,620; p=0,017; n2partial=0,39). Não 
houve efeito significante do tempo ou interação nas variáveis MG, MM, VO2max, IMC, 
IMC-escoreZ, %G, EMID, EMIE, EMI (p>0,05).
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TABELA 14 - CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS, DE COMPOSIÇÃO CORPORAL, DE APTIDÃO FISICA E ULTRASSONOGRAFIA PRÉ E 






squared GXT P 
Partial eta 
squared 
 Treino  (N=10) Controle (N=15) 
 Pré Pós Pré Pós 
ANTROPOMÉTRICAS         
Estatura (m)
 
1,71(0,075) 1,72(0,08) 1,71(0,07) 1,72(0,07) 24,438 0,000 0,54 4,059 0,056 0,15 
MC(kg) 84,2(13,73) 82,64(12,16) 80,94(9,96) 83,4(10,6) 0,25 0,62 0,01 4,774 0,039 0,17 
IMC (kg/m
2
) 28,41(3,04) 28,14(2,45) 27,6(2,30) 28,2(2,23) 0,314 0,581 0,01 2,274 0,145 0,09 
IMCz 2,30(0,53) 2,11(0,53) 2,10(0,45) 2,09(0,44) 4,203 0,052 0,16 3,240 0,085 0,12 
CA(cm) 92,83(7,52) 92,97(9,88) 89,7(6,31) 94,8(7,01) 8,156 0,009 0,26 7,306 0,013 0,24 
RCEst 0,541(0,04) 0,54(0,05) 0,53(0,035) 0,55(0,04) 6,452 0,018 0,22 6,042 0,022 0,21 
COMPOSIÇÃO CORPORAL         
MG (kg) 29,7(8,23) 26,6(8,5) 26,8(4,14) 27,6(5,75) 1,084 0,317 0,08 3,181 0,098 0,20 
MM (kg) 50,3(7,13) 52,04(5,75) 51,04(4,25) 51,3(3,65) 4,052 0,065 0,24 2,410 0,145 0,16 
%G 35,4(6,34) 35,9 (6,75) 33,2(4,37) 32,7(3,57) 0,006 0,94 0,00 0,724 0,41 0,05 
GT (kg)
 
37,9(7,5) 34,2(8,45) 36,4(4,39) 37,6(4,61) 1,375 0,262 0,09 5,284 0,039 0,29 
%MM 61,14(6,16) 64,4(7,01) 63,3(4,14) 62,9(4,88) 3,422 0,087 0,21 5,869 0,031 0,31 
ULTRASSONOGRAFIA     
GV (cm) 3,88(0,73)* 3,42(0,71) 3,14(0,87) 3,23(0,55) 2,109 0,16 0,08 4,534 0,044 0,16 
GSUB (cm) 2,43(0,79) 2,08(1,02) 2,29(0,87) 2,38(0,88) 1,738 0,202 0,08 4,829 0,040 0,19 
EMID (cm) 0,045(0,006) 0,043(0,004) 0,046(0,005) 0,044(0,004) 3,598 0,07 0,13 0,056 0,815 0,01 
EMIE (cm) 0,046(0,004) 0,046(0,004) 0,046(0,003) 0,045(0,004) 0,318 0,578 0,01 0,217 0,646 0,01 
EMI (cm) 0,046(0,004) 0,044(0,004) 0,045(0,003) 0,045(0,004) 1,594 0,219 0,06 0,611 0,442 0,03 





) 36,9(5,74) 42,9(8,10) 38,9(7,31) 40,01(3,94) 3,107 0,108 0,24 5,672 0,039 0,36 
VO2(l.min) 3,02(0,44) 3,47(0,49) 3,34(0,95) 3,38(0,57) 5,054 0,048 0,34 3,497 0,091 0,26 
1RM_Legpress 167(54,3) 237,2(40,3) 200,6(52,7) 213,9(45,8) 44,334 0,000 0,79 20,54 0,001 0,63 
1RM_Supino 39,4(6,84) 51,6(10,4) 44,1(10,4) 46,2(11,02) 59,988 0,000 0,83 29,81 0,000 0,71 
1RM_Rosca 21,6(4,87) 24,6(5,63) 23,4(6,14) 26(6,74) 7,620 0,017 0,39 0,049 0,829 0,01 
 
Média (desvio padrão); *Comparações intragrupos dos valores pré intervenção por teste t independente; MC= massa corporal; IMC= Indice de massa 
corporal; IMC-z= índice de massa corporal – escore Z; CA=circunferência abdominal; MG= massa gorda; MM= massa magra; %G= percentual de 
gordura; GT= gordura de tronco; %MM= percentual de Massa Magra; GV= gordura visceral; GSUB= gordura subcutânea; EMID= espessura médio-
intimal direita; EMIE= espessura médio-intimal esquerda; EMI= espessura médio-itimal média; VO2 = consumo máximo de oxigênio; 1RM_Legpress= 
1 repetição máxima em leg press; 1RM_Supino= 1RM em supino; 1RM_Rosca= 1RM em rosca; T=efeito do tempo; GXT= efeito grupoxtempo
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Em relação aos efeitos do treinamento combinado sobre a composição corporal 
em meninos, o grupo treinamento reduziu GT e aumentou %MM, com tamanho de 
efeito benéfico (GRÁFICO 6). 
 
GRÁFICO 6 - GORDURA DE TRONCO (GT) E PERCENTUAL DE MASSA MAGRA (%MM) PRÉ E PÓS 












Em relação aos efeitos do treinamento combinado sobre a gordura abdominal em 
meninos, o grupo treinamento reduziu GV e GSUB com tamanho de efeito benéfico e 
possivelmente benéfico respectivamente (GRÁFICO 7). 
 
GRÁFICO 7 - GORDURA ABDOMINAL SUBCUTÂNEA (GSUB) E GORDURA VISCERAL (GV) PRÉ E 














Nos meninos, os principais efeitos do treinamento combinado após 12 semanas 
na aptidão física foram o aumento de VO2max, aumento de força no Leg press e no 
supino, com tamanho de efeito muito benéfico (GRÁFICO 8). 
 
GRÁFICO 8 - CONSUMO MAXIMO DE OXIGENIO (VO2L/MIN), 1 REPETIÇÃO MAXIMA EM LEG PRESS 
(1RM_LEGPRESS) E 1 REPETIÇÃO MAXIMA EM SUPINO (1RM_SUPINO) PRÉ E PÓS 






Note: Variáveis expressas como média e desvio padrão. 
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As variáveis antropométricas, composição corporal, aptidão física e ultrassonografia antes e após 12 semanas 
para o sexo feminino são apresentadas na TABELA 15. 
 
TABELA 15 - CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS, DE COMPOSIÇÃO CORPORAL, DE APTIDÃO FISICA E ULTRASSONOGRAFIA PRÉ E 
PÓS INTERVENÇÃO PARA O SEXO FEMININO. 
MENINAS      









  Partial Eta  
Squared 
  
 pré Pós pré pós T P GXT P 
ANTROPOMÉTRICAS       
Estatura (m)
# 
1,62(0,04) 1,63(0,04) 1,61(0,06) 1,62(0,07) -2,549 0,011 0,28 -1,000 0,317 0,21 
MC(kg) 76,6(10,9) 76,4(11,02) 75,5(13,06) 76,3(13,7) 0,509 0,483 0,02 1,834 0,190 0,08 
IMC (kg/m
2
) 28,8(3,26) 28,7(3,31) 29,01(3,39) 29,3(3,6) 0,491 0,491 0,02 1,988 0,173 0,09 
IMC-z 2,07(0,47) 2,01(0,51) 2,07(0,52) 2,00(0,52) 9,322 0,006 0,31 0,030 0,864 0,01 
CA(cm) 90,3(7,07) 88,4(7,66) 88,7(8,65) 88,8(9,01) 1,413 0,250 0,07 1,677 0,212 0,08 
RCEst 0,557(0,04) 0,545(0,05) 0,553(0,04) 0,548(0,04) 3,045 0,098 0,14 0,493 0,491 0,03 
COMPOSIÇÃO CORPORAL       
MG (kg) 33,1(6,79) 31,7(6,92) 32,06(10,3) 32,7(11,1) 1,047 0,318 0,05 9,701 0,005 0,33 
MM (kg) 39,7(5,13) 40,9(4,78) 37,9(3,70) 37,8(3,32) 4,307 0,051 0,18 5,450 0,030 0,21 
%G 43,6(3,77) 41,8(3,44) 43,1(6,71) 43,6(7,04) 4,873 0,039 0,19 12,140 0,002 0,38 
GT (kg)
 
46,5(5,33) 44,08(4,75) 46,7(8,04) 47,3(8,39) 2,968 0,100 0,13 8,183 0,010 0,29 
%MM 52,8(3,75) 54,7(3,27) 52,9(6,69) 52,5(6,99) 4,421 0,048 0,18 12,140 0,003 0,36 
ULTRASSONOGRAFIA       
GV (cm) 3,26(0,70) 3,13(0,63) 3,32(0,79) 3,13(0,68) 2,654 0,118 0,11 0,094 0,762 0,01 
GSUB (cm) 3,18(0,83) 2,76(0,66) 3,08(0,99) 2,86(0,96) 11,294 0,003 0,36 1,064 0,315 0,05 
EMID (cm) 0,045(0,004) 0,044(0,004) 0,044(0,003) 0,043(0,002) 2,227 0,151 0,10 1,501 0,234 0,07 
EMIE (cm) 0,045(0,005) 0,045(0,006) 0,046(0,002) 0,044(0,003) 2,597 0,122 0,11 7,311 0,013 0,26 
EMI (cm) 0,045(0,004) 0,045(0,04) 0,046(0,002) 0,044(0,001) 2,619 0,121 0,11 3,404 0,079 0,14 





) 30,5(3,59) 34,5(3,17) 32,9(4,83) 33,02(4,64) 8,942 0,012 0,45 8,503 0,014 0,44 
VO2(l.min) 2,29(0,25) 2,57(0,16) 2,11(0,52) 2,14(0,53) 10,258 0,008 0,48 7,366 0,020 0,40 
1RM_Legpress 167,5(31,05) 212,6(45,4) 160(38,2) 172,5(35,05) 30,885 0,000 0,69 9,900 0,007 0,41 
1RM_Supino 28,5(2,03) 37,5(5,61) 30,2(4,47) 30,8(3,91) 23,173 0,000 0,62 17,545 0,001 0,56 
1RM_Rosca 18,9(2,23) 22,6(2,44) 17,6(2,32) 18(2,72) 17,852 0,001 0,56 11,951 0,004 0,46 
Média (desvio padrão); *Comparações intragrupos dos valores pré intervenção por teste t independente  ; #variáveis testadas por teste de Wilcoxon signal Ranks e effect size 
calculado por cohen’s d para o grupo treino(GXT) e para o grupo controle (T); aranks positivos; branks negativos; MC= massa corporal; IMC= Indice de massa corporal; IMC-z= 
índice de massa corporal – escore Z; CA=circunferência abdominal; MG= massa gorda; MM= massa magra; %G= percentual de gordura; GT= gordura de tronco; %MM= 
percentual de Massa Magra; GV= gordura visceral; GSUB= gordura subcutânea; EMID= espessura médio-intimal direita; EMIE= espessura médio-intimal esquerda; EMI= 
espessura médio-itimal média; VO2 = consumo máximo de oxigênio; 1RM_Legpress= 1 repetição máxima em leg press; 1RM_Supino= 1RM em supino; 1RM_Rosca= 1RM em 
rosca; T=efeito do tempo; GXT= efeito grupoxtempo
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Nas meninas, a anova fatorial modelos mistos identificou apenas efeitos 
principais do tempo nas variáveis IMC-escore Z (F=9,322; p=0,006; n2partial= 0,31) e 
GSub (F=11,294; p=0,003; n2partial=0,36), sendo que ambos os grupos reduziram IMC-
escoreZ e GSub após 12 semanas. Houve interação grupo x tempo nas variáveis MG 
(F=9,701; p=0,005; n2partial=0,33), MM (F=5,450; p=0,030; n2partial=0,21), %G 
(F=12,140; p=0,002; n2partial=0,38), GT (F=8,183; p=0,010; n2partial=0,29), %MM 
(F=12,140; p=0,003; n2partial=0,36), sendo que o grupo treinamento reduziu  MG, %G e 
GT o que não ocorreu  no grupo controle, além disso a MM e %MM aumentaram no 
grupo treinamento após 12 semanas. Quanto a aptidão física, houve interação para as 
variáveis VO2max (F=8,50; p=0,014; n
2partial=0,44), VO2lmin (F=7,366; p=0,0201; 
n2partial=0,40) leg (F=9,90; p=0,007; n2partial=0,41), supino (F=17,54; p=0,001; 
n2partial=0,56) e rosca (F=11,95; p=0,004; n2partial=0,46), o grupo treinamento mostrou 
aumento em todas as variáveis de aptidão física após a intervenção. Ambos os grupos 
apresentaram discreto aumento de estatura, no entanto significante apenas no grupo 
controle (Z=-2,549; p=0,011; cohen’s d=0,28). Não houve efeito significante do tempo 
ou interação nas variáveis MC, IMC, CA, RCEst, GV e GSUB após intervenção 
(p>0,05). A anova modelo mistos encontrou interação para a variável EMIE (F=7,311; 
p=0,013; n2partial=0,26), na qual foi identificado redução da EMIE após 12 semanas 

















Nas meninas, a análise do efeito do treinamento combinado sobre a composição  
corporal demonstrou que o grupo treinamento reduziu MG, GT e aumentou MM com 
tamanho de efeito possivelmente benéfico (GRÁFICO 9). 
 
GRÁFICO 9 - MASSA GORDA (MG), GORDURA DE TRONCO (GT) E MASSA MAGRA (MM) PRÉ E 











Em relação aos efeitos do treinamento combinado sobre a gordura abdominal em 
meninas, o grupo treinamento reduziu GSUB com tamanho de efeito benéfico, mas não 
alterou GV (GRÁFICO 10). 
 
GRÁFICO 10 - GORDURA ABDOMINAL SUBCUTÂNEA (GSUB) E GORDURA VISCERAL (GV) PRÉ E 












Quanto à aptidão física, o efeito do treinamento combinado em meninas foi 
considerado muito benéfico, pois o grupo treinamento aumentou VO2max e força em leg 
press e em supino após 12 semanas (GRÁFICO 11). 
 
GRÁFICO 11 - CONSUMO MÁXIMO DE OXIGÈNIO(VO2max), 1 REPETIÇÃO MAXIMA EM LEG PRESS 
(1RM_LEGPRESS) E 1 REPETIÇÃO MAXIMA EM SUPINO (1RM_SUPINO) PRÉ E 











Na análise das variáveis metabólicas e inflamatórias após 12 semanas de 
treinamento combinado, para o sexo masculino, a anova fatorial modelos mistos 
identificou interação grupo x tempo nas variáveis HOMA-IR (F=6,36; p=0,019; n2partial= 
0,22) e QUICKI (F=7,44; p=0,012; n2partial=0,24), no qual o efeito significante foi na 
redução do HOMA-IR e aumento no QUICKI apresentado pelo grupo treinamento. 
Houve efeitos principais do tempo nas variáveis GLIC, TAG e resistina, no qual ambos 
os grupos aumentaram as concentrações de resistina (F=4,638; p=0,046; 
n2partial=0,21), TAG (F=7,77; p=0,011; n2partial=0,26) e reduziram glicemia (F=14,90; 
p=0,001; n2partial=0,39) após 12 semanas (TABELA 20). Não houve efeito significante 
do tempo ou interação nas variáveis CT, LDL, HDL, VLDL, INS, IL-6, PCR, TNF, leptina, 
Adipo e IL-10 após intervenção (p>0,05). 
As variáveis metabólicas e inflamatórias antes e após 12 semanas para o sexo 
masculino são apresentadas na TABELA 16
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 pré pós pré pós 
METABOLICAS       
GLIC(mg/dl) 87,3(10,2) 81,5(8,20) 84,6(11,7) 78,2(8,5) 14,905 0,001 0,39 0,038 0,848 0,01 
CT(mg/dl)
 
144,8(23,7) 141,2(38,3) 150,7(31,08) 143,9(27,2) 1,446 0,241 0,06 0,132 0,719 0,01 
LDL(mg/dl) 73,44(17,4) 72,6(30,99) 80,85(19,5) 70,9(24,93) 2,978 0,098 0,11 0,682 0,417 0,03 
HDL(mg/dl) 53,6(12,0) 48,4(8,58) 49,5(10,1) 50,8(13,9) 0,585 0,452 0,02 1,679 0,208 0,07 
VLDL(mg/dl)
 
 17,8(9,5) 20,2(6,52) 21,8(8,64)* 22,09(7,65) 3,120 0,091 0,12 0,534 0,472 0,02 
TAG(mg/dl)
 
 74,5(14,2) 99,3(33,9) 105,4(41,7)* 110,9(38,1) 7,774 0,011 0,26 2,357 0,139 0,10 
INS(μU/mL)
 
 12,6(8,45) 11,5(3,33) 14,2(5,19) 17,4(5,96) 0,560 0,462 0,02 2,318 0,142 0,09 
HOMA-IR 3,72(2,14) 2,94(2,03) 3,05(1,13) 3,35(1,19) 0,868 0,361 0,04 6,359 0,019 0,22 
QUICKI 0,327(0,031) 0,350(0,053) 0,329(0,018) 0,323(0,021) 2,659 0,117 0,10 7,445 0,012 0,24 
INFLAMATÓRIAS       
IL-6(pg/ml) 2,22(2,53) 2,05(1,83) 1,49(0,71) 1,06(0,48) 1,728 0,207 0,10 0,402 0,535 0,02 
PCR(ng/mL)
 
 1,31(1,52) 1,05(1,24) 0,98(1,04) 1,18(1,01) 0,013 0,913 0,01 2,155 0,168 0,15 
TNFalfa(pg/ml) 4,33(6,05) 5,72(8,07) 3,28(3,84) 3,58(4,46) 0,001 0,971 0,00 0,836 0,374 0,05 
Leptina(pg/mL)
 
19,9(10,8) 17,6(9,48) 17,2(9,41) 19,53(12,24) 0,001 0,976 0,00 1,121 0,305 0,06 
Resistina(ng/mL) 8,05(2,40) 9,25(4,26) 7,66(2,80) 9,64(3,56) 4,638 0,046 0,21 0,394 0,538 0,02 
Adipo(ng/mL) 8,23(4,71) 7,92(3,57) 6,44(3,76) 8,09(4,64) 0,754 0,397 0,04 1,526 0,234 0,08 
IL-10(pg/ml) 0,21(0,11) 0,22(0,29) 0,38(0,18) 0,28(0,24) 0,109 0,745 0,01 0,429 0,521 0,02 
Média (desvio padrão); *Comparações intragrupos dos valores pré intervenção por teste t independente; GLIC= glicemia; CT=colesterol total; 
LDL=low density lipoprotein; HDL= high density lipoprotein; VLDL= very low density lipoprotein; TAG= triglicerideos; INS=insulina; HOMA-
IR=Homeostasis Model Assessment; QUICKI= Quantitative Insulin Sensitivity Check Index; IL= interleucina; PCR=proteína c-reativa; TNFalfa= fator 






O efeito do treinamento combinado sobre as variáveis metabólicas demonstrou 
que os meninos do grupo treinamento reduziu HOMA-IR, com tamanho de efeito 
possivelmente benéfico, e aumentou QUICKI com tamanho de efeito benéfico após 12 
semanas (GRAFICO 12). 
 












Após 12 semanas, identificou-se interação nas variáveis insulina (F=5,29; 
p=0,031; n2partial= 0,19), HOMA-IR (F=5,82; p=0,025; n2partial= 0,21) e QUICKI 
(F=4,422; p=0,047; n2partial= 0,17), sendo que o grupo treinamento reduziu insulina, 
HOMA-IR e aumentou QUICKI após 12 semanas nas meninas o que não ocorreu nos 
controles. Houve efeito de interação grupo x tempo na variável leptina (F=4,64; 
p=0,045; n2partial= 0,21), a qual aumentou após 12 semanas nas meninas que não 
realizaram treinamento e se manteve estável nas que treinaram. Houve efeito principal 
do tempo na variável TNF (F=5,19; p=0,042; n2partial= 0,30), onde ambos os grupos 
alteraram após 12 semanas (TABELA 17). Não houve efeito significante do tempo ou 
interação nas variáveis GLIC, CT, LDL, HDL, VLDL, TAG, IL-6, PCR, resistina, Adipo e 
IL-10 após intervenção para o sexo feminino (p>0,05). 
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 Treino (N=12) Controle (N=13) 
 pré pós pré pós 
METABOLICAS       
GLIC(mg/dl) 85,8(6,86) 81,7((7,16) 90,4(8,66) 88,8(5,48) 2,813 0,108 0,11 0,573 0,457 0,02 
CT(mg/dl)
 
185,5(47,9) 175,8(41,6) 164,9(23,6) 165,2(23,7) 3,058 0,094 0,12 3,486 0,075 0,14 
LDL(mg/dl) 101,7(34,8) 102,4(29,9) 87,1(17,1) 87,8(29,2) 0,028 0,868 0,01 0,000 0,994 0,00 
HDL(mg/dl) 60,2(13,5) 51,6(11,8) 60,6(8,73) 59,5(18,9) 1,630 0,215 0,07 0,971 0,335 0,04 
VLDL(mg/dl)
 #














 16,2(6,05) 13,5(6,94) 14,7(6,86) 15,5(6,31) 0,363 0,553 0,02 5,298 0,031 0,19 
HOMA-IR 3,60(1,64) 2,70(1,33) 3,29(1,70) 3,41(1,43) 1,214 0,282 0,05 5,820 0,025 0,21 
QUICKI 0,322(0,020) 0,334(0,019) 0,328(0,020) 0,322(0,020) 0,769 0,390 0,03 4,422 0,047 0,17 
INFLAMATÓRIAS       
IL-6(pg/ml) 2,43(2,43) 1,54(0,87) 1,28(0,72) 1,80(1,59) 0,000 0,991 0,00 0,256 0,621 0,02 
PCR(ng/mL)
 
 3,50(3,44) 1,64(1,88) 3,11(2,72) 1,79(1,59) 3,634 0,072 0,16 1,095 0,309 0,05 
TNFalfa(pg/ml) 1,34(0,50) 2,84(2,31) 1,80(1,22) 2,32(0,79) 5,192 0,042 0,30 0,251 0,625 0,02 
Leptina(pg/mL)
 
42,7(25,6) 38,9(16,8) 56,7(28,8) 67,99(25,3) 1,133 0,301 0,06 4,641 0,045 0,21 
Resistina(ng/mL) 9,83(4,21) 10,94(4,68) 9,28(4) 8,93(3,40) 0,785 0,387 0,04 1,221 0,283 0,06 
Adipo(ng/mL) 5,69(1,94) 5,15(1,53) 5,96(2,92) 5,83(2,02) 0,797 0,384 0,04 0,305 0,588 0,02 
IL-10(pg/ml)
3 






Média (desvio padrão); *Comparações intragrupos dos valores pré intervenção por teste t independente;  
#
variáveis testadas por teste de Wilcoxon 




ranks negativos; GLIC= 
glicemia; CT=colesterol total; LDL=low density lipoprotein; HDL= high density lipoprotein; VLDL= very low density lipoprotein; TAG= triglicerideos; 
INS=insulina; HOMA-IR=Homeostasis Model Assessment; QUICKI= Quantitative Insulin Sensitivity Check Index; IL= interleucina; PCR=proteína c-
reativa; TNFalfa= fator de tumor de necrose alfa; Adipo= adiponectina; T=efeito do tempo; GXT= efeito grupoxtempo
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Nas meninas, em relação ao efeito de 12 semanas de treinamento combinado 
sobre o perfil metabólico destaca-se que o grupo treinamento reduziu HOMA-IR e 
aumentou QUICKI, com tamanho de efeito benéfico, assim como a insulina reduziu com 
tamanho de efeito provavelmente benéfico(GRÁFICO 13). 
 











Nas meninas, quanto ao efeito de 12 semanas de treinamento combinado sobre 
o perfil inflamatório, o grupo treinamento não alterou significativamente as variáveis 
inflamatórias, no entanto, o grupo controle apresentou tendência de aumento da leptina 
com tamanho de efeito provavelmente benéfico (GRÁFICO 14). 
 
GRÁFICO 14 - LEPTINA, INTERLEUCINA10(IL10) E FATOR DE NECROSE TUMORAL Α (TNFalfa) 





Note: Variáveis expressas como mediana e desvio padrão. 
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Quanto as variáveis nutricionais, houve efeito de interação grupo x tempo na variável AGsat (F=21,61; p=0,001; 
n2partial= 0,68), sendo que o grupo que realizou treinamento apresentou maior ingestão de ácidos graxos saturados após 
intervenção. Não houve efeito significante do tempo ou interação nas variáveis kcal, Carb(g), Carb(%), Prot(g), Prot(%), 
Lip(g), Lip (%), AGpoli(g), AGpoli(%), AGmono(g), AGmono(%), AGsat(g) após intervenção para o sexo masculino (p>0,05). 
As médias e desvio padrões das variáveis nutricionais pré e pós intervenção para o sexo masculino são apresentadas na 
TABELA 18.  
 










 Treino (N=10) Controle (n=15) 
 Pré Pós Pré pós 
Kcal 2211,1(560,9) 2192(216,4) 2496,3(1122) 2699(1169) 0,616 0,449 0,053 0,260 0,620 0,023 
Carb(g) 286(77,8) 286,4(21,7) 288(82,3) 309,9(181,3) 1,112 0,312 0,085 0,229 0,641 0,019 
Carb(%) 52,9(7,16) 52,5(3,88) 49,5(6,4) 50,1(6,49) 0,163 0,694 0,015 0,003 0,956 0,000 
Prot(g) 92,8(20,9) 92,1(21,9) 104,5(47,7) 106,9(40,1) 0,799 0,389 0,062 3,353 0,092 0,218 
Prot(%) 17,3(2,74) 16,7(3,14) 17,8(4,43) 17,6(2,44) 0,004 0,949 0,000 0,961 0,348 0,080 
Lip(g)
  
 66,3(23,5) 70,2(9,06) 88,7(48) 97,6(47,9) 0,294 0,598 0,024 0,000 0,991 0,000 
Lip(%)
 
 27,5(7,44) 28,7(1,63) 31,8(6,44) 31,9(7,7) 0,129 0,726 0,012 0,205 0,660 0,018 
AGpoli (g)
 
 13,04(5,18) 12,3(4,84) 11,6(7,63) 11,2(10,8) 0,297 0,596 0,024 0,144 0,711 0,012 
AGpoli(%) 5,40(1,78) 5,02(1,66) 4,11(1,76) 3,12(2,54) 0,680 0,427 0,058 0,012 0,914 0,001 
AGmono(g) 26,8(11,4) 30 (4,69) 27,02(29,7) 21,9(26,6) 0,298 0,595 0,024 1,195 0,296 0,091 
AGmono(%) 11,12(3,93) 12,3(1,14) 8,5(5,54) 6,40(5,7) 0,127 0,728 0,011 0,502 0,493 0,044 
AGsat(g)
  
24,5(10,1) 27(4,77) 31,07(18,6) 30 (16,3) 0,112 0,744 0,010 0,086 0,774 0,008 
AGsat(%)
 
4,5(1,46) 11,08(2,97) 8,65(2,85)* 10,4(2,07) 42,033 0,000 0,808 21,608 0,001 0,684 
 
*Comparações intragrupos dos valores pré intervenção por teste t independente; Kcal= quilocalorias; Carb(g)=Carboidratos em gramas; Carb(%)= Carboidratos em percentual; 
Prot(g)=Proteína em gramas; Prot(%)=Proteína em percentual; Lip(g)=Lipídeos em gramas; Lip(%)=Lipídeos em percentual; AGpoli (g)= Ácidos graxos poli-insaturados em 
gramas; AGpoli(%)= Ácidos graxos poli-insaturados em percentual; AGmono(g)=Ácidos graxos monoinsaturados em gramas; AGmono(%)= Ácidos graxos monoinsaturados 




Após 12 semanas, a anova modelos mistos não identificou efeito significante do tempo ou interação nas variáveis 
kcal, Carb(g), Carb(%), Prot(g), Prot(%), Lip(g), Lip (%), AGpoli(g), AGpoli(%), AGmono(g), AGmono(%), AGsat(g) e 
AGsat(%) após intervenção para o sexo feminino (p>0,05). As médias e desvio padrões das variáveis nutricionais pré e pós 
intervenção para o sexo feminino são apresentadas na TABELA 19. 
 










 Treino (N=12) Controle (n=13) 
 Pré Pós Pré Pós 
Kcal 2312,9(470,9) 2076,4(376,4) 2270,6(495,9) 2120,8(356,4) 3,246 0,09 0,15 0,164 0,69 0,01 
Carb(g) 311,6(73,1) 278,6(70,7) 308,3(74,2) 294,1(69,6) 0,177 0,680 0,01 0,137 0,716 0,01 
Carb(%) 52,4(13,9) 54,34(13,07) 55,4(7,45) 55,03(5,26) 0,048 0,830 0,01 0,105 0,749 0,01 
Prot(g) 91,7(26,8) 84,7(18,1) 88,5(18,4) 89,9(15,0) 0,177 0,679 0,01 0,392 0,539 0,02 
Prot(%) 15,7(2,69) 16,4(2,73) 15,7(1,98) 17,1(2,24) 1,220 0,284 0,06 0,115 0,738 0,01 
Lip(g)
 
 65,4(15,7) 85,06(36,8) 67,3(27,1) 58,09(24,8) 0,533 0,476 0,03 4,094 0,06 0,20 
Lip(%)
 
 26,4(5,51) 37,7(18,9) 25,9(8,89) 25,25(9,64) 0,929 0,348 0,05 2,870 0,11 0,14 
AGpoli (g)
 
 13,9(4,95) 16,2(6,2) 12,6(5,42) 10,6(3,11) 0,011 0,917 0,00 1,729 0,206 0,09 
AGpoli(%) 5,82(1,97) 6,73(2,36) 4,98(2,10) 4,65(1,66) 0,150 0,704 0,01 0,688 0,418 0,04 
AGmono(g)
 
 26,07(7,91) 42,9(33,05) 26,86(10,1) 23,41(7,03) 0,629 0,439 0,04 3,028 0,10 0,15 
AGmono(%) 10,4(2,74) 18,9(15,3) 10,98(3,80) 10,19(3,10) 1,623 0,219 0,08 3,269 0,087 0,15 
AGsat(g)
  
24,4(6,5) 27,6(5,97) 25,5(12,5) 23,2(12,7) 0,116 0,738 0,01 3,779 0,07 0,18 
AGsat(%)
 
9,78(2,72) 12,26(2,16) 9,86(4,06) 10,05(5,07) 3,589 0,074 0,16 2,625 0,123 0,13 
 
*Comparações intragrupos dos valores pré intervenção por teste t independente; Kcal= quilocalorias; Carb(g)=Carboidratos em gramas; Carb(%)= Carboidratos em percentual; 
Prot(g)=Proteína em gramas; Prot(%)=Proteína em percentual; Lip(g)=Lipídeos em gramas; Lip(%)=Lipídeos em percentual; AGpoli (g)= Ácidos graxos poli-insaturados em 
gramas; AGpoli(%)= Ácidos graxos poli-insaturados em percentual; AGmono(g)=Ácidos graxos monoinsaturados em gramas; AGmono(%)= Ácidos graxos monoinsaturados 






 As mudanças na variável IMC demonstraram forte correlação direta com as 
alterações na MG (rho=0,73; p=0,000) e moderada com as mudanças na GSub 
(rho=0,65; p=0,002) , GT (rho=0,57; p=0,006) e leptina (rho=0,66; p=0,002) após 12 
semanas no grupo intervenção. As alterações na variável CA apresentaram forte 
correlação direta com as alterações na variável RCEst  (rho=0,98; p=0,000) e moderada 
com as mudanças nas variáveis GSub (rho=0,57; p=0,009) e MG (rho=0,45; p=0,039), 
por outro lado apresentaram correlação inversa moderada com as alterações na 
GV(rho=-0,54; p=0,011), no HOMA-IR (rho=-0,48; p=0,027) e na Adipo (rho=-0,48; 
p=0,038) no grupo treino.  Foi identificado correlação moderada direta entre as 
alterações na RCEst e as mudanças na variável GSub (rho=0,50; p=0,024) e correlação 
inversa moderada com as alterações nas variáveis GV(rho=-0,50; p=0,016), HOMA-IR 
(rho=-0,53; p=0,013) e Adipo (rho=-0,46; p=0,046). Quanto a espessura médio-intimal, 
as alterações na EMIE do grupo intervenção se correlacionaram moderadamente de 
maneira direta com as alterações IL-6 (rho=0,50; p=0,048), por outro lado a EMI 
apresentou correlação inversa moderada com as alterações na PCR (rho=-0,56; 
p=0,012). (APÊNDICE D). 
No grupo treinamento, as alterações na GV após 12 semanas apresentaram 
correlação moderada direta com as alterações na insulina (rho=0,52; p=0,016) e 
inversamente moderada com as mudanças na IL-10 (rho=-0,47; p=0,038). As 
mudanças na GSUB demonstraram forte correlação direta com as alterações na MG 
(rho=0,71; p=0,000) e moderada com as alterações na GT (rho=0,45; p=0,046) e leptina 
(rho=0,53; p=0,021). Além disso, as alterações na MG se correlacionaram fortemente 
de maneira direta com as alterações na GT (rho=0,89; p=0,000) e moderadamente com 
as alterações na leptina (rho=0,55; p=0,011) após 12 semanas de treinamento. As 
mudanças na GT com intervenção apresentaram correlação moderada inversa com as 
alterações no TNF (rho=-0,66; p=0,008). Quanto ao perfil inflamatório após intervenção, 
as alterações na IL-10 apresentaram correlação moderada inversa com as alterações 





 As mudanças na variável IMC demonstraram forte correlação direta com as 
alterações na MG (rho=0,71; p=0,003) e moderada com as alterações na CA (rho=0,45; 
p=0,025), e ainda de maneira inversamente moderada com as mudanças na IL-6 (rho=-
0,55; p=0,022) após 12 semanas no grupo controle. As alterações na variável CA 
apresentaram forte correlação direta com as alterações na variável RCEst  (rho=0,98; 
p=0,000) e moderada com as mudanças na variável MG (rho=0,56; p=0,035), assim 
como apresentaram forte correlação inversa com as alterações na IL-6 (rho=-0,84; 
p=0,00) no grupo sem exercício. No grupo controle, as mudanças na RCEst foram 
fortemente correlacionadas de maneira inversa com as alterações na IL-6 (rho=-0,78; 
p=0,000). Quanto a espessura médio intimal, as alterações na EMID apresentaram 
correlação moderada direta com QUICKI (rho=0,48; p=0,022) e inversamente moderada 
com INS (rho=-0,53; p=0,006) e HOMA-IR (rho=-0,60; p=0,001), assim como a EMI se 
correlações de maneira direta moderada com QUICKI (rho=0,42; p=0,030) e 
inversamente moderada com INS (rho=-0,44; p=0,021) e HOMA-IR (rho=-0,49; 
p=0,009), por outro lado as alterações na EMIE apresentaram correlação moderada 
direta com as alterações na GV (rho=0,51; p=0,007) no grupo controle. As mudanças 
após 12 semanas no grupo sem intervenção na MG se correlacionou de maneira direta 
moderada com as alterações na GT(rho=0,68; p=0,005) e de maneira inversa 
moderada com as mudanças na IL-6 (rho=0,61; p=0,047) (APÊNDICE E). 
Quanto ao perfil inflamatório, as alterações no TNF demonstraram correlação 
inversa moderada com as mudanças na insulina (rho=-0,60; p=0,010) e no HOMA_IR 
(rho=-0,51; p=0,037), assim como de maneira moderada direta com as variações no IL-
6 (rho=-0,61; p=0,010) no grupo sem exercício, Além disso, as alterações na leptina no 
grupo controle após 12 semanas foi moderadamente correlacionada de maneira direta 
com as alterações na PCR (rho=0,63; p=0,008) e inversamente moderada com as 
mudanças na adiponectina (rho=-0,67; p=0,002), assim como correlação inversa foram 
identificadas no grupo controle.
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 A regressão linear demonstrou que as alterações na PCR (F=3,88; p=0,063) 
após exercício não foram preditoras das alterações na EMIE. A regressão linear 
identificou que as alterações na MG (F=19,534; p=0,000) e na GT(F=6,869; p=0,016) 
após exercício foram preditoras das alterações na GSUB, (GRÁFICO 15).  
 
GRÁFICO 15 - REGRESSÃO LINEAR ENTRE AS ALTERAÇÕES NA GORDURA SUBCUTANEA 
ABDOMINAL(DELTA_GSUB) e AS ALTERAÇÕES NA MASSA GORDA (DELTA_MG) 


















= 0,49;  p=0,000 R
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 As alterações na MG (F=6,377; p=0,020) foram preditoras das alterações na 
leptina no grupo treinamento (GRÁFICO 16), entretanto, as alterações na GSUB 
(F=3,849; p=0,065) não conseguiu predizer significativamente as alterações na leptina. 
 
 
GRÁFICO 16 - REGRESSÃO LINEAR ENTRE AS ALTERAÇÕES NA LEPTINA (DELTA_LEP) E AS 














O crescente aumento da obesidade e as mudanças no estilo da vida da 
população (CARNETHON; GULATI; GREENLAND, 2005) impulsionaram o 
desenvolvimento de pesquisas sobre fatores de risco cardiovasculares (LEE et al., 
2008; POPKIN; ADAIR; NG, 2012; NAM HOON et al., 2015). Estudos apresentam 
relação entre o excesso de adiposidade e alterações no mecanismo do endotélio em 
adultos (BARTON; BARETELLA; MEYER, 2012; ROEVER et al., 2016), assim como 
maior concentração de gordura na região abdominal estar associado a eventos 
cardiovasculares (FIGUEROA et al., 2016). Em crianças e adolescentes, ainda existem 
divergências (LAMOTTE et al., 2011), porém estudos vêm demonstrando que a 
obesidade esta relacionada com aterosclerose subclínica  (BEKDAS et al., 2015; 
POLAK; O’LEARY, 2016; SILVA et al., 2014), o que pode ocasionar complicações 
cardiovasculares ainda na infância (KOLLIAS et al., 2013; DRATVA et al., 2015; 
MAGNUSSEN et al., 2016) e posteriormente na vida adulta (LLOYD; LANGLEY-
EVANS; MCMULLEN, 2010). 
A distribuição da adiposidade corporal é fator importante na relação com 
doenças cardiovasculares (LEE et al., 2008; SLYPER et al., 2014; ROEVER et al., 
2016). Além disso, a gordura localizada na região abdominal parece associar-se com a 
presença de inflamação sistêmica, tanto em adultos (FIGUEROA et al., 2016) como na 
população pediátrica (LANDGRAF et al., 2015; OLIVEIRA-SANTOS et al., 2016). Neste 
sentido, a primeira parte desta pesquisa comparou variáveis antropométricas, de 
composição corporal, cardiorrespiratórias, lipídicas, metabólicas, inflamatórias, 
espessuras de gordura abdominal e de aterosclerose subclínica entre adolescentes 
com excesso de peso e eutróficos, e as possíveis relações entre os índices 










5.1 ESTUDO 1 - MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS 
 
Na população pediátrica, o excesso de gordura corporal e seu padrão 
distribuição corporal tem sido alvo de pesquisas nas ultimas décadas (SAELENS et al., 
2007; BALDISSEROTTO et al., 2013), pois esta associado a maior risco de 
desenvolvimento de doenças cardiovasculares e metabólicas tanto na infância (PATEL; 
ABATE, 2013; KELLY et al., 2014) como na vida adulta (FOX et al., 2007; NEELAND et 
al., 2013). Em vista disso, a identificação precoce de crianças e adolescentes que 
apresentam fatores de risco cardiovasculares tornou-se ferramenta importante na 
prevenção da obesidade e doenças associadas (KINDBLOM et al., 2009). Alguns 
indicadores antropométricos tem sido utilizados para detectar indivíduos com maior 
risco de desenvolverem resistência a insulina (SANDEEP et al., 2010; COUTINHO et 
al., 2015), hipertensão arterial sistêmica (MARTÍNEZ VIZCAÍNO et al., 2007), esteatose 
hepática (KURSAWE et al., 2010; LEE et al., 2015) e inflamação crônica (AL-DAGHRI 
et al., 2014; COUTINHO et al., 2015; OLIVEIRA-SANTOS et al., 2016), o que permite 
que o tratamento e a intervenção sejam mais efetivos. Dentre eles, os mais utilizados 
em crianças e adolescentes são o IMC (FREEDMAN; SHERRY, 2009), o qual 
apresenta boa associação com outros indicadores de adiposidade medidos por 
métodos mais precisos como a ressonância magnética (BENFIELD et al., 2008; 
WOLFGRAM et al., 2015) e DXA (BOEKE et al., 2013). Alguns autores tem sugerido 
que os indicadores antropométricos de obesidade abdominal, como a CA e a razão 
cintura-estatura são melhores preditores das doenças metabólicas advindas da 
obesidade, tanto em adultos (LEE et al., 2008; BROWNING; HSIEH; ASHWELL, 2010) 
quanto em crianças e adolescentes (OCHIAI et al., 2015; SHARMA et al., 2015; 
RIVERA-SOTO; RODRÍGUEZ-FIGUEROA, 2016). No entanto, outros estudos 
apresentam que o poder de discriminação precoce das doenças metabólicas são 
similares entres os três indicadores (OLIVEIRA-SANTOS et al., 2016; SARDINHA et al., 
2016).  
Muitos estudos tem apresentados divergências na habilidade do IMC, CA e 
RCEst em predizer fatores de risco cardiovasculares tanto em adultos  (CAMHI et al., 





2012; OLZA et al., 2014; SARDINHA et al., 2016), o qual ainda pode variar de acordo 
com a etnia e sexo (BARREIRA et al., 2014). Apesar do IMC ser o mais utilizado para 
definição da obesidade, tanto na prática clínica quanto nas pesquisas, ele é limitado 
quanto a considerar a distribuição de gordura corporal (KOLOTOUROU et al., 2013). 
Em vista disso, estudos tem sugerido a utilização de outros índices antropométricos que 
avaliam a distribuição de gordura central como a CA e a RCEst (BROWNING; HSIEH; 
ASHWELL, 2010; TOMASZEWSKI et al., 2012). A avaliação de indicadores de 
adiposidade e suas relações com os fatores de risco cardiovasculares é ferramenta 
importante na prevenção e tratamento de doenças cardiovasculares. 
Em crianças e adolescentes, estudos apontam que o IMC parece ser o melhor 
índice antropométrico para predizer fatores risco cardiovascular (ARISTIZABAL et al., 
2015; ZHU et al., 2016). Na presente pesquisa, os indivíduos ao serem divididos de 
acordo com as classificações das medidas antropométricas apresentaram resposta 
similares quanto a composição corporal, gordura abdominal, parâmetros metabólicos e 
inflamatórios, o que demonstra que na avaliação clinica de diagnóstico de crianças com 
fatores de risco cardiovasculares, as três medidas apresentam prognóstico semelhante. 
No entanto, identificou se diferença na variável EMI e IL-6 apenas no sexo masculino 
quando considerado a RCEst. Quando utilizado os pontos de corte da RCEst a EMI foi 
maior nos meninos, o que indica que o ajuste da adiposidade pela estatura permite 
discriminar melhora as diferenças na EMI para esta faixa etária. 
Na presente amostra, os três indicadores apresentaram correlação direta 
moderada com PAD e insulina, o que sugere que maiores índices de adiposidade estão 
relacionados com maiores medidas de pressão arterial diastólica e concentrações de 
insulina circulante. Em estudo com crianças e adolescentes americanos também 
identificou coeficientes de correlação similares entre IMC, CA e RCEst com 
concentrações de insulina (QI et al., 2016). FALASCHETTI et al. (2010) ao avaliarem 
uma coorte de 7.589 crianças britânicas identificaram correlações semelhantes entre 
pressão diastólica e IMC e CA, no entanto a RCEst não foi avaliada. Outros estudos 
também demonstram esta associação (KAHN et al., 2014; COUTINHO et al., 2015). 
Além disso, na presente pesquisa indivíduos com excesso de peso apresentaram maior 





adolescentes com excesso de peso apresentam maiores concentrações de insulina 
(LEE et al., 2006; COUTINHO et al., 2015), assim como as concentrações de insulina 
durante a infância estão associados com o desenvolvimento de hipertensão na vida 
adulta (ZHANG et al., 2016b). 
A gordura acumulada na região abdominal pode ser dividida em tecido adiposo 
subcutâneo e tecido adiposo visceral (SHEN et al., 2003). De maneira geral, a 
adiposidade visceral está mais associada aos riscos metabólicos do que a subcutânea 
em adultos (NEELAND et al., 2013), porém a gordura subcutânea poderia representar 
maior risco absoluto devido ao seu maior volume (FOX et al., 2007), consequentemente 
levando a maior hiperplasia do tecido adiposo. Em crianças e adolescentes, existem 
divergências quanto à localização da gordura abdominal e fatores de risco 
cardiovasculares. Estudo realizado com 118 adolescentes obesos identificou maior 
proporção de gordura visceral do que subcutânea, a qual apresentou maior associação 
com a presença de síndrome metabólica (CALI; CAPRIO, 2009). Por outro lado, estudo 
em crianças com excesso de peso pré-puberes identificou que a maior gordura 
subcutânea relacionou com menor sensibilidade à insulina (MAFFEIS et al., 2008). 
Outro estudo em adolescentes brasileiros demonstrou que a gordura subcutânea foi 
melhor marcador de resistência à insulina do que a visceral (BALDISSEROTTO et al., 
2013). Na presente pesquisa a regressão linear demonstrou que o IMC apresentou 
associação com a GSUB, enquanto que a GV apresentou associação com a RCEst. 
O tecido adiposo subcutâneo demonstra menor infiltração de macrófagos e 
secreção de adipocinas se comparado ao visceral, sendo assim considerado menos 
ativo metabolicamente (HARMAN-BOEHM et al., 2007). No entanto, a armazenagem de 
gordura em região subcutânea pode ser limitada em alguns indivíduos devido estes 
demonstrarem certa inabilidade de expandir o tecido subcutâneo, o que favorece a 
deposição ectópica dessa gordura em tecido visceral e hepático, o que poderia 
comprometer a função do órgão afetado (MA et al., 2015). Em adolescentes, devido à 
presença de macrófagos serem identificadas tanto nos adipócitos viscerais como nos 
subcutâneos, o entendimento dos mecanismos e da ação inflamatória destes depósitos 
ainda não são bem estabelecidos (BREMER et al., 2011). Na presente pesquisa, a 





estudo com adolescentes americanos não obesos encontraram forte correlação entre 
GSUB e leptina (r=0,71), enquanto com a visceral apenas fraca correlação (r=0,28) 
(WOLFGRAM et al., 2015).  A leptina esta relacionada ao controle da fome (PARK; 
AHIMA, 2015), e existem diferenças regionais na sua secreção e expressão genética 
nos adipócitos, sendo esta mais acentuada nos depósitos subcutâneos (MONTAGUE et 
al., 1997; VAN HARMELEN et al., 1998). Em estudo com crianças e adultos alemães, a 
expressão do RNA mensageiro da leptina foi maior no tecido adiposo subcutâneo, 
porém não foi diferente entre os adultos (SCHOOF et al., 2004). Além disso, a leptina 
poderia exercer efeito parácrino, promovendo o desenvolvimento de tecido adiposo 
subcutâneo, devido a este tecido possuir células vasculares e macrófagos residentes, 
os quais são alvos da leptina, o que induz no recrutamento de monócitos e moléculas 
de adesão circulantes nas células endoteliais (CURAT et al., 2004). A angiogênese tem 
papel importante no desenvolvimento do tecido adiposo e a leptina tem atividade pro-
angiogênica (LIJNEN, 2008).   
Na presente pesquisa, o IMC (r=0,69), a CA (r=0,61) e a RCEst (r=0,54) 
apresentaram correlação direta com as concentrações de leptina, no entanto, o 
coeficiente de correlação da variável IMC foi maior do que as demais medidas. Três 
mecanismos podem estar envolvidos na resistência central a leptina: 1) defeito no 
transporte sangue-cérebro; 2) falha no receptor da leptina e 3) defeito na autoregulação 
neuronal (BANKS, 2004). 
Os três indicadores antropométricos apresentaram relação inversa com os 
valores de VO2max, porém o coeficiente de correlação foi maior para o IMC (r=-0,65) do 
que os identificados para RCEst (r=-0,54) e CA (r=-0,43), o que representa que na 
presente amostra o IMC parece estar melhor relacionado com aptidão 
cardiorrespiratória. 
A EMID apresentou relação direta com CA (r=0,30), mas não com IMC e RCEst, 
o que indica que a mensuração da CA pode ser melhor indicador de aterosclerose 
subclínica nesta faixa etária, assim como a regressão linear indicou que a CA sozinha 
explica 5% das variações na EMID. No entanto, ao incluir a RCEst no modelo da 
regressão a explicação da EMID aumentou para 11%, ou seja, ambas as medidas de 





(2013) ao avaliarem escolares da Turquia também identificaram correlação de EMI e 
IMC e CA, entretanto, na regressão linear múltipla apenas a CA e PAS manteve-se 
associada à EMI, concluindo que a CA é um indicador mais sensível para predizer a 
obesidade e as complicações associadas. Outro estudo realizado em escolares gregos 
identificou correlação da EMI apenas com CA e não com IMC, ressaltando que a 
adiposidade central parece estar associada com EMI. Estudo com crianças portuguesas 
de 11 a 13 anos demonstraram também que a CA foi melhor preditor de EMI elevada 
do que as demais medidas de adiposidade. Por outro lado, outros estudos não 
encontraram relação entre EMI e os indicadores antropométricos (LIM et al., 2009; 
OSINIRI et al., 2012; LAMOTTE et al., 2013). A presença de obesidade na infância e 
adolescência está relacionada à disfunção endotelial por vários mecanismos (COTE et 
al., 2013), no entanto, a distribuição deste excesso de tecido adiposo na região central 
parece estar mais associado aos marcadores de aterosclerose subclínica do que a 
gordura total nesta faixa etária (SLYPER et al., 2014).  
Estudos em adolescentes demonstraram que menor nível de aptidão 
cardiorrespiratória esta relacionada à maior espessura médio-intimal (SILVA et al., 
2014; ASCENSO et al., 2016; DALLA POZZA et al., 2016). Estudos em adultos 
demonstram que altos níveis de aptidão cardiorrespiratória podem diminuir os efeitos da 
adiposidade e dos distúrbios metabólicos no desenvolvimento da aterosclerose (JAE et 
al., 2015; SCHOLL; BOTS; PETERS, 2015). No entanto, neste estudo esta relação não 
foi identificada, o que pode ser justificado pela maior amplitude etária, do tempo e 
severidade da obesidade presentes nos outros estudos.  
Na presente pesquisa, a EMI apresentou relação com as concentrações de 
leptina circulante (r=0,32). Outro estudo em crianças e adolescentes também encontrou 
relação direta entre leptina e espessura médio intimal de carótida (STROESCU et al., 
2016) Estudo com adultos italianos identificou que as concentrações de leptina em 
jejum relacionaram diretamente com espessura médio intimal independentemente da 
idade, da pressão arterial, do perfil lipídico e metabólico, sugerindo que o aumento do 
tecido adiposo (verificado pela leptina) pode influenciar desfavoravelmente no 
desenvolvimento da aterosclerose (CICCONE et al., 2001). Pesquisas sugerem que 





doenças cardiovasculares (BELTOWSKI, 2006; VAVRUCH et al., 2012). A leptina pode 
exercer muitos efeitos aterogênicos, como indução de disfunção endotelial, via 
estimulação de secreção de marcadores inflamatórios (LOFFREDA et al., 1998). Além 
disso, concentrações elevadas de leptina também estão associados a maior 
proliferação de endotelina I e angiotensina II, que por sua vez aumentam a produção de 
espécies reativas de oxigênio, aumentando o estresse oxidativo, o que resulta em 
alteração do relaxamento vascular dependente do endotélio (BAHIA et al., 2006). A 
disfunção endotelial é considerada o inicio do processo aterosclerótico e precede as 
mudanças morfológicas na parede dos vasos. 
A disfunção endotelial está presente na maioria das doenças cardiovasculares, 
sendo explicada pela maior concentração de ácidos graxos livres, o que ocorre com 
maior frequência na obesidade (MAIS, SILVA; 2009).  Essa disfunção leva à diminuição 
na disponibilidade do NO, importante vasodilatador do endotélio, cujas propriedades 
ficam comprometidas, facilitando assim a adesão e formação de placa de ateroma 
(CARVALHO, COLAÇO E FORTES, 2006). 
A leptina se correlacionou de maneira inversa moderada com VO2max (r=-0,40). 
Estudo em crianças norueguesas também identificou esta relação mesmo depois de 
ajustado para idade, sexo e estágio maturacional (STEENE-JOHANNESSEN et al., 
2013). Outros estudos também confirmaram esta relação inversa entre aptidão 
cardiorrespiratória e leptina, mesmo utilizando testes indiretos para mensuração do 
consumo máximo de oxigênio (JIMÉNEZ-PAVÓN et al., 2012a; MARTINEZ-GOMEZ et 
al., 2012). Além disso, maiores níveis de aptidão cardiorrespiratória parecem atenuar os 
efeitos da adiposidade e dos distúrbios metabólicos em jovens (ROBERTS et al., 2015).  
Por outro lado, HOSICK; MCMURRAY; COOPER, (2010) não identificaram esta relação 
em crianças com peso adequado, apenas entre aqueles que apresentaram excesso de 
peso, o que sugere que esta relação é dependente do status de peso.  
 Na presente pesquisa, o grupo com excesso de peso apresentou valores mais 
elevados de medidas antropométricas e de distribuição de gordura do que os 
adolescentes com IMC adequado, o que já era esperado devido à divisão dos grupos. 





do que os eutróficos, o que corrobora com pesquisas anteriores (KIM et al., 2016; 
TSIROS et al., 2016).  
Neste estudo, os indivíduos com excesso de peso apresentaram maiores valores 
de força muscular absoluta nos membros inferiores e superiores, porém, ao serem 
divididos por sexo, apenas nas meninas a maior força nos indivíduos com excesso de 
peso foi mantida. Outros estudos também identificaram maior força em membros 
superiores e inferiores em amostras do sexo feminino, tanto em adultos (ZOELLER et 
al., 2008) aunto em adolescentes(LOPES et al., 2013). No entanto, outros estudos em 
adolescentes obesos do sexo masculino identificaram maior força muscular nos 
membros inferiores em obesos (ABDELMOULA et al., 2012; RAUCH et al., 2012; 
TSIROS et al., 2013), o que não ocorreu na presente pesquisa. O excesso de peso 
corporal pode promover adaptações favoráveis na massa muscular e força, o que 
acontece em resposta a carga adicional imposta pela maior quantidade de gordura 
presente nestes indivíduos (ZOELLER et al., 2008; RAUCH et al., 2012). 
A obesidade está associada com alterações nos parâmetros metabólicos 
(COUTINHO et al., 2015; LIM et al., 2015). Na presente pesquisa, os indivíduos com 
excesso de peso apresentaram maiores valores de insulinemia e resistência à insulina 
do que os eutróficos, independente do sexo. O que corrobora com outros estudos em 
adolescentes (CHEN et al., 2012; LIM et al., 2015; DI BONITO et al., 2016). Por outo 
lado, os indivíduos com excesso de peso apresentaram perfil lipídico semelhante aos 
eutróficos em ambos os sexos, o que pode ser explicado, em parte, pelos indivíduos 
desta pesquisa apresentarem menor grau de obesidade, visto que os riscos de 
presença de alterações no perfil lipídico são dependentes do nível de adiposidade 
(CHEN et al., 2012). 
A avaliação de marcadores inflamatórios em criança e adolescentes pode ser 
ferramenta importante para detecção precoce do processo de aterosclerose (JUONALA 
et al. 2006; BEAULOYE et al., 2007; BRASIL et al., 2007; JIMENEZ et al., 2007; 
ARNAIZ et al., 2008). Na presença de obesidade e dislipidemia estes marcadores se 
apresentam em concentrações elevadas (WAGNER et al., 2008). Na presente 





PCR e leptina do que nos eutróficos, em ambos os sexos. Para o sexo masculino, na 
presença de excesso de peso maiores concentrações de IL-6 foram identificadas. 
 A presença concomitante de obesidade, resistência à insulina e inflamação 
contribuem fortemente no processo aterosclerótico, o que elevam os riscos de 
desenvolvimento de doenças cardiovasculares (WINER et al., 2006). Além disso, ocorre 
redução da adiponectina, uma adipocitocina anti-inflamatória que possui efeito 
antiaterogênico (STRINGER et al., 2009), o que foi evidenciado na presente pesquisa 
com os valores reduzidos no grupo excesso de peso em relação aos com peso 
adequado, porém ao serem analisados por sexo as diferenças não se mantiveram. 
 
5.2 ESTUDO 2 - EFEITOS DE 12 SEMANAS DE TREINAMENTO COMBINADO 
 
O tratamento da obesidade requer a combinação de atividade física regular e 
hábitos alimentares saudáveis, com objetivo de reduzir peso à curto prazo e a 
manutenção da perda de peso a longo prazo (NEMET et al., 2005, 2013). A adesão e 
manutenção de adolescentes obesos em programas de exercício físico é desafio para 
os profissionais da saúde (PESCUD et al., 2010; FIDELIX et al., 2015), o que 
compromete a sustentação dos benefícios a longo prazo. Neste estudo, a adesão do 
grupo treinamento foi de 89%, valores semelhantes aos encontrados em outros estudos 
com outros tipos de intervenção (BRUYNDONCKX et al., 2015; NOURSE et al., 2015), 
o que demonstra que este protocolo de treinamento com exercicios aeróbios e 
resistidos obteve boa resposta dos adolescentes com excesso de peso.  
No inicio do programa, os meninos do grupo intervenção e controle eram 
semelhantes em todas as variáveis, exceto que o grupo intervenção apresentou maior 
gordura visceral, enquanto que os meninos do grupo controle apresentaram maiores 
concentrações de TAG e VLDL. A ingestão de ácidos graxo saturados pelos meninos 
do grupo treino aumentou ao final da intervenção, o que pode ser explicado em parte 
pelo menor consumo de AGsat apresentado na fase inicial em relação aos controles. 
No entanto, as outras variáveis alimentares não alteraram após as 12 semanas em 
nenhum dos grupos, independente do sexo, o que demonstra que as mudanças 





Na presente pesquisa, o treinamento combinado reduziu a MC, com tamanho de 
efeito trivial (ES=0,17) nos meninos, mas não nas meninas. No entanto não alterou o 
IMC, CA e RCEst em ambos os sexos. Estudos sugerem que o IMC não seja um bom 
indicador para alterações na composição corporal, principalmente quando há alteração 
na massa magra (ROBERTS et al., 2015), o que poderia tornar o uso do IMC em 
intervenções com a inclusão de treinamento resistido uma ferramenta imprecisa (HO et 
al., 2013; STONER et al., 2016), o que justifica os presentes resultados visto que houve 
aumento no %MM após 12 semanas, independente do sexo, e as meninas ainda 
aumentaram a massa magra após o treino. Entretanto, estudo que comparou o efeito 
de 12 semanas de exercício aeróbico sozinho e exercício combinado em adolescentes 
obesos, identificou redução de IMC e de MC em ambos os treinos, porém, não 
apresentaram grupo controle, a duração do programa foi de um ano e os sujeitos 
receberam orientação nutricional além das sessões de exercício (DÂMASO et al., 
2014), o que difere da presente pesquisa. Em estudo do tipo metanálise, (ATLANTIS; 
BARNES; SINGH, 2006), identificou associação entre maiores durações do estudo em 
semanas com maiores reduções de MC após exercício, o que indica que o período total 
da intervenção pode influenciar nas respostas do peso ao exercício físico. 
Estudos demonstraram que o exercício físico pode induzir melhoras na 
composição corporal, independente da redução do peso ou IMC (LEE et al., 2012a; 
LOPES et al., 2016). Neste estudo, o programa de exercícios combinado foi efetivo 
para redução na gordura de tronco em ambos os sexos, mesmo sem alterações na 
RCEst e na CA, assim como nas meninas, também reduziu MG e %G. Em estudo com 
adolescentes obesos, de ambos os sexos, que realizaram exercício combinado por 12 
semanas identificaram redução de MG e %G avaliados por ressonância magnética, 
porém não identificaram alterações no peso e IMC (MENDELSON et al., 2014). O 
treinamento resistido poderia induzir reduções na massa gorda por aumentar a taxa 
metabólica de repouso via aumento de massa magra (ALBERGA; SIGAL; KENNY, 
2011), enquanto o exercício aeróbio reduziria diretamente a quantidade de massa 
gorda por aumentar o gasto energético (WILLIS et al., 2012). No entanto, Alberga et al. 
(2017), ao comparar o efeito do treinamento resistido, aeróbio e a combinação dos dois 





diárias não identificou aumento na taxa metabólica de repouso após 22 semanas em 
nenhum dos três tipos de intervenção, independente do aumento de massa muscular 
identificado no grupo treinamento resistido e combinado. 
Na presente pesquisa, o treinamento combinado conseguiu prevenir o aumento 
da CA e da RCEst identificados no grupo controle. Além disso, na análise das 
Δvariações, no grupo que não realizou exercício físico, aumentos na EMIE se 
relacionaram com aumentos na GV após um período de 12 semanas, assim como, 
aumentos nas concentrações de leptina se relacionaram com aumentos na PCR e com 
reduções na adiponectina após 12 semanas, o que ressalta os efeitos deletérios da 
obesidade na ausência de exercício físico.  
Neste estudo, o treinamento combinado promoveu ganhos de força muscular no 
leg press e supino em ambos os sexos, e nas meninas ainda melhoraram força em 
exercício de rosca. Estudo em adolescentes obesos, de ambos os sexos, que 
comparou o efeito de 22 semanas de exercício aeróbio, resistido e combinado 
identificou que ambos os treinos que incluíram o treinamento resistido demonstraram 
maiores ganhos de força muscular do que o treinamento aeróbio. No entanto, o 
treinamento aeróbio teve maior impacto sobre a aptidão cardiorrespiratória (ALBERGA 
et al., 2016). Indivíduos obesos com maiores níveis de força muscular podem 
apresentar perfil de risco cardiometabólico similar aos com peso adequado (ROBERTS 
et al., 2015). 
Quanto a aptidão cardiorrespiratória, 12 semanas de treinamento combinado foi 
efetivo para aumentar consumo máximo de oxigênio relativo e absoluto nas meninas 
quando comparadas aos controles.  Em estudo com adolescentes obesas, Lee et al. 
(2013) comparou o efeito de 12 semanas de exercício aeróbio moderado versus 
treinamento resistido 3 vezes na semana por 60 min, e identificaram aumentos no 
VO2max apenas no grupo de treinamento aeróbio. O mesmo grupo de pesquisadores ao 
avaliarem adolescentes obesos com o mesmo protocolo de exercícios identificou 
aumento de VO2max em ambos os treinos(LEE et al., 2012a). Entre os meninos, ambos 
o grupos melhoraram VO2max após 12 semanas, mas o tamanho de efeito foi maior no 
grupo treino. Na presente pesquisa, os 30 min de exercício aeróbio podem não ser 





além disso a presente amostra incluiu também indivíduos com sobrepeso, o que implica 
menor comprometimento das funções cardiorrespiratórias em função do excesso de 
gordura corporal. Portanto, a hipótese 8 foi aceita visto que o treinamento combinado 
promoveu ganhos de força muscular e aptidão cardiorrespiratória em ambos os sexos. 
Em adultos, o exercício aeróbio tem papel central nos programas de intervenção 
que objetivam a redução da gordura visceral (ISMAIL et al., 2012). Na população 
pediátrica os efeitos do exercício físico na gordura abdominal são divergentes 
(DÂMASO et al., 2014; MENDELSON et al., 2014). Na presente pesquisa, a GV e GSub 
reduziram no grupo treino, enquanto aumentaram nos controles após 12 semanas nos 
meninos, mas com tamanho de efeito trival, nas meninas a GSUB reduziu porém não 
houve mudanças na GV após as 12 semanas. Mendelson et al. (2014), ao investigarem 
o efeito de 12 semanas de exercício combinado em adolescentes obesos 
compreendendo 240 min por semana, com 2 sessões de 60 min e uma sessão de 120 
min de duração também não identificou reduções na gordura abdominal subcutânea e 
visceral avaliada por ressonância magnética. Por outro lado, estudo com adolescentes 
obesos brasileiros ao compararem o efeito de um ano de exercício combinado versus 
aeróbio isolado associados a intervenção multidisciplinar encontraram reduções na GV 
e GSUB após treinamento combinado, as quais foram maiores do que as observadas 
no treinamento aeróbio (DÂMASO et al., 2014). 
Outro estudo com adolescentes com excesso de peso que verificou o efeito de 
22 semanas de exercício aeróbio moderado, exercício resistido e exercício combinado 
associados a restrição dietética de 250 kcal diárias realizados 4 vezes na semana com 
duração de 20 a 45 minutos por sessão encontraram redução de GSUB em todos os 
tipos de treino quando comparados aos controles mas não alterou a GV após a 
intervenção em nenhum grupo (ALBERGA et al., 2015). Parece que o efeito do 
exercício físico sobre a gordura visceral e subcutânea seja mais dependente da 
duração total do período de intervenção do que do tipo de treino ou volume semanal 
empregado.  
A gordura visceral é mais ativa, com maior infiltração de macrófagos e secreção 
de adipocinas, quando comparado ao depósito subcutâneo (HARMAN-BOEHM et al., 





semanas de treinamento combinado se relacionaram com as reduções nas 
concentrações de insulina e com os aumentos na IL-10. Por outro lado, as alterações 
na MG e GT foram preditoras das alterações na GSUB no grupo de exercício, 
explicando 49% e 26% das alterações na GSUB respectivamente. Em vista disso, 
parece que em adolescentes com excesso de peso a GV esteja mais associada a 
inflamação, enquanto a GSUB mais associada a quantidade de gordura corporal. 
Sendo assim, a hipótese 4 foi aceita parcialmente, visto que a GV não reduziu nas 
meninas e a MG não reduziu nos meninos após 12 semanas de treinamento 
combinado. 
Na presente pesquisa, o treinamento combinado não promoveu mudanças na 
espessura médio-íntimal, independente do sexo. O que corrobora com estudo em 
crianças envolvidas em treinamento combinado por 16 semanas (FARPOUR-LAMBERT 
et al., 2009). Estudo com adolescentes obesos de ambos os sexos que verificou o 
efeito de 12 semanas de exercício aeróbio moderado ou resistido que compreendia 60 
min por sessão realizados 3 vezes na semanas, também não identificou alterações na 
EMI de carótida em nenhum dos tipos de treino (HORNER et al., 2015). Todavia, na 
avaliação inicial os adolescentes com excesso de peso não apresentaram diferenças na 
EMI quando comparados aos eutróficos. Portanto, os adolescentes com excesso de 
peso ainda não apresentavam comprometimento na função endotelial em virtude do 
acumulo de adiposidade. 
Por outro lado, pesquisas com maiores durações (≥24 semanas) são mais 
efetivos em promover mudanças na EMI, no entanto, estudos com menor duração (12 
semanas), mas com maior duração em minutos por semana (>240 min/sem) podem 
promover alterações significativas na EMI (GARCÍA-HERMOSO et al., 2017), fato que 
justificaria os presentes resultados quanto a EMI, visto que o presente protocolo foi 
desenvolvido por apenas 12 semanas e com acúmulo semanal de 180 minutos. A 
maioria dos estudos com intervenções curtas (8 a 12 semanas) apenas conseguem 
identificar alterações endoteliais em parede artérias periféricas, as quais parecem 
apresentar modificações estruturais mais rápidas, visto que são expostas a mais 
estímulos do que as artérias como as carótidas (THIJSSEN; CABLE; GREEN, 2012). 





modificação dos outros fatores de risco, tais como resistência a insulina (LUPATTELLI 
et al., 2013), hiperlipidemia (FANG et al., 2010), hipertensão (LIM et al., 2009) e 
adiposidade (ELKIRAN et al., 2013) podem ser possível mecanismo do exercício físico 
prevenir  a evolução da aterosclerose, via redução do impacto desse fatores na função 
endotelial (KADOGLOU; ILIADIS; LIAPIS, 2008).  
A medida da EMI pode variar as relações com os fatores de risco de acordo com 
o lado avaliado (SILVA et al., 2014). Estudo com obesos mórbidos adultos que verificou 
a associação da EMI de carótida em ambos os lados, identificou que a apenas a EMI 
mensurada do lado esquerdo apresentou correlação significante com HOMA-IR, 
enquanto a EMI do lado direito correlacionou com o grau de esteatose hepática 
(LUPATTELLI et al., 2013). 
 No presente estudo, as reduções na EMIE após treinamento se relacionaram 
com as reduções nas concentrações de IL-6. Estudos sobre o efeito do exercício na IL-
6 tem demonstrado resultados divergentes (NASSIS et al., 2005; EL-KADER, 2011), em 
parte justificado pela IL-6 poder exercer tanto função pró-inflamatória (SCHELLER et 
al., 2011) como anti-inflamatória (PETERSEN; PEDERSEN, 2005). Na presença de 
redução de massa corporal, as concentrações de IL-6 podem reduzir(GÓMEZ et al., 
2016), visto que a maior parte da IL-6 circulante é produzida pelo tecido adiposo 
(PANIAGUA, 2016). A relação entre espessura médio-intimal e menor IL-6 indica que os 
efeitos pró inflamatórios da IL-6 foram influenciados pelo exercício, em parte explicado 
pela redução de gordura corporal promovida pelo treinamento. 
Nesta pesquisa, o treinamento combinado conseguiu reduzir resistência à 
insulina e aumentar a sensibilidade a insulina após 12 semanas independente do sexo. 
Corroborando com outros estudos que realizaram treinamento combinado em 
adolescentes (DÂMASO et al., 2014; MENDELSON et al., 2014). A prática de exercício 
aeróbio moderado por 40 minutos realizados 5 vezes na semana durante 6 semanas é 
suficiente para promover melhora nas concentrações de insulina e no HOMA-IR  de 
adolescentes obesos. Tanto o exercício aeróbico como o treinamento de força são 
efetivos para o metabolismo da insulina (BELL et al., 2007; DAVIS et al., 2012; LEE et 
al., 2012a). No treinamento resistido, a resistência à insulina e a sensibilidade à insulina 





no músculo (JIMÉNEZ-PAVÓN et al., 2012; LEITE et al., 2013), enquanto que no 
exercício aeróbio os efeitos são explicados em parte pela redução da massa gorda, 
principalmente em região abdominal, o que melhora a capilarização e a capacidade 
oxidativa muscular (HE; GOODPASTER; KELLEY, 2004). Além disso, o exercício físico 
pode promover o aumento da captação da glicose por mecanismo independente da 
insulina, via ativação da AMPK(PAULI et al., 2009), a qual poderia também contribuir 
para a redução da resistência à insulina.  
Os benefícios do exercício regular no perfil lipídico são inconclusivos (STONER 
et al., 2016), e são dependentes do tipo de exercício (HO et al., 2012; GARCÍA-
HERMOSO et al., 2016b), volume e intensidade(MANN; BEEDIE; JIMENEZ, 2014). 
Estudo em adolescentes obesos envolvidos em exercício aeróbico isolado e exercício 
combinado associados a terapia multidisciplinar por um ano demonstraram que ambas 
as modalidades de treinamento reduziram  CT, VLDL e TG, no entanto apenas o grupo 
de treinamento combinado demonstrou aumento no HDL e redução do LDL (DÂMASO 
et al., 2014). Além disso, recente metanálise indicou que o exercício combinado foi mais 
efetivo na redução de LDL do que o aeróbio, e que intervenções com maior duração  
também demonstraram melhor desempenho no LDL e no CT, porém o treinamento 
aeróbio foi mais eficiente na redução do TG do que o combinado (GARCÍA-HERMOSO 
et al., 2016b).  
Por outro lado, este protocolo de treinamento combinado não foi suficiente para 
promover mudanças no perfil lipídico após 12 semanas em ambos os sexos na 
presente amostra, o que pode ser justificado em parte pelas diferenças na duração do 
período de intervenção da presente pesquisa. Reduções na LDL podem estar 
diretamente relacionadas com redução da massa corporal e da gordura visceral, o que 
resultaria na diminuição dos ácidos graxos livres na formação de diferentes moléculas 
de lipoproteína, o que justificaria os resultados no perfil lipídico para o sexo feminino, 
visto que o grupo treino não reduziram MC e GV. No entanto, nos meninos houve 
aumento na ingestão de ácidos graxos saturados após 12 semanas no grupo 
treinamento, o que pode ter influenciado nas respostas do perfil lipídico ao treino, 






Adiponectina e leptina estão associadas com a regulação do balanço energético 
e com a ação da insulina (BOUASSIDA et al., 2010), a presença da obesidade pode 
afetar as concentrações destas moléculas (ANTUNES; SANTOS; CARVALHO, 2009). A 
leptina pode induzir redução de peso por diminuir a ingestão alimentar e aumentar a 
atividade do sistema nervoso simpático no hipotálamo, enquanto a adiponectina tem 
propriedades antiaterogênicas e anti-inflamatórias (GALIC; OAKHILL; STEINBERG, 
2010). Em recente metanálise sobre o efeito do exercício sobre a leptina e adiponectina 
na população obesa pediátrica identificou-se efeito do exercício significante na 
adiponectina, mas não na leptina (GARCÍA-HERMOSO et al., 2016b). Na presente 
pesquisa, o treinamento combinado não foi efetivo para reduzir leptina e aumentar 
adiponectina, independente do sexo. Contudo, o treinamento conseguiu prevenir o 
aumento nas concentrações de leptina, visto que, nas meninas que não realizaram o 
treinamento ocorreu aumento da leptina após 12 semanas.  
As respostas da adiponectina a programas de exercício de longa duração (>12 
semanas) ou curta duração (<12 semanas) é controvérsia (BOUASSIDA et al., 2010). 
Maiores concentrações de leptina são encontradas no sexo feminino (LAUSTEN-
THOMSEN et al., 2015), o que poderia explicar as respostas diferente ao mesmo 
programa de exercício, adicionalmente, na fase inicial as meninas apresentaram 
concentrações de leptina bem superior aos meninos. A hiperleptinemia, caracterizada 
por elevadas concentrações de leptina, pode induzir estado pró-inflamatório por 
estimular a secreção de citocinas pró-inflamatórias, além de contribuir para a resistência 
à insulina (CAO, 2014). Outros estudos também reportaram redução da leptina após 
exercício físico combinado em adolescentes obesos (DÂMASO et al., 2014; 
MENDELSON et al., 2014). Reduções nas concentrações de leptina após exercício são 
comumente acompanhas de reduções na CA e melhoras na sensibilidade a insulina 
(BOUASSIDA et al., 2010). Na presente pesquisa, as alterações na MG após 12 
semanas de exercício combinado foram preditoras das alterações na leptina, as quais 
explicaram 24% das modificações na leptina após 12 semanas de exercício. 
As reduções no IMC após 12 semanas de treinamento foram relacionadas com 
as reduções na MG, na GSub, na GT e nas concentrações de leptina. Além disso as 





GSUB e com aumentos nas concentrações de adiponectina, além disso, as reduções 
de CA se correlacionaram com as reduções na massa gorda. 
Este estudo apresenta algumas limitações a serem consideradas, como a 
utilização do índice HOMA-IR para avaliar a resistência à insulina, o que é menos 
preciso do que clamp euglicêmico e hiperinsulinêmico, porém apresenta boa 
concordância com os métodos supracitados (GELONEZE; TAMBASCIA, 2006). Avaliou-
se a inflamação sistêmica, ou seja, não se pode identificar o local que a inflamação 
ocorreu e nem quais são os responsáveis pelas concentrações sistêmicas. A 
mensuração das espessuras de gorduras abdominais foi realizada por ultrassonografia, 
a qual apresenta boa associação com as mensurações por tomografia computadorizada 
e ressonância magnética (VLACHOS et al., 2007), sem expor o sujeito a radiação e 
com menor custo (PEREIRA et al., 2012). A não avaliação do ciclo menstrual e das 
concentrações de estrogênio para o sexo feminino dificultou o controle da influencia 
dessa variáveis sobre a leptina. Porém, essas limitações não interferiram nos resultados 
encontrados na presente pesquisa. 
O protocolo proposto, com 12 semanas de exercício aeróbio associado a 
treinamento resistido e 180 minutos por semana não foi efetivo para promover 
alterações diretas na EMI, independente do sexo. Na fase inicial os adolescentes com 
excesso de peso não apresentaram EMI maior do que os eutróficos, o que pode 
explicar não alterarem com o exercício físico, visto que não apresentavam 
comprometimento na função endotelial. No entanto, o treinamento combinado pode ter 
promovido efeito benéfico indireto sobre a disfunção endotelial, pois os adolescentes 
que treinaram aumentaram sensibilidade à insulina e reduziram a resistência a insulina 
após 12 semanas em ambos os sexos. As meninas reduziram também as 
concentrações de insulina com o presente treinamento. Além disso, este protocolo de 
exercicio promoveu reduções de gordura de tronco e GSUB em ambos os sexos, assim 
como ganhos na aptidão fisica. Adicionalmente, nas meninas, o treinamento combinado 
foi efetivo para prevenir o aumento significante nas concentrações de leptina após 12 







A eficácia das intervenções com exercício físico na perda de peso em 
adolescentes com excesso de peso foi avaliada em metanálise (STONER et al., 2016), 
a qual identificou que a redução na massa corporal foi mais acentuada nos estudos que 
associaram nutrição e exercício do que os com intervenção de exercício isolado. Por 
outro lado, estudos têm demonstrado efeitos benéficos do exercício físico isolado sobre 
os fatores de risco cardiovasculares mesmo na ausência de perda de peso (BELL et al., 
2007; MENDELSON et al., 2014; LOPES et al., 2016), independente do tipo de 
exercício empregado (HO et al., 2012). Neste estudo, na avaliação do efeito do 
treinamento combinado em adolescentes com excesso de peso identificaram-se 
resultados benéficos sobre as variáveis de força muscular, aptidão cardiorrespiratória, 
resistência a insulina e sensibilidade a insulina, assim como em alguns parâmetros da 
composição corporal, evidenciado pelo aumento na MM e redução da MG e GT após as 
12 semanas. Entretanto, o exercício físico não promoveu mudanças no perfil 








No estudo 1, a EMI foi maior nos meninos com EP do que os eutróficos apenas 
quando foi utilizado o ponto de corte da RCEst na divisão dos grupos, o que sugere que 
o ajuste da adiposidade pela estatura possibilita discriminar melhor as diferenças na 
EMI nesta faixa etária. Enquanto que na regressão logística, a CA foi a melhor preditora 
para a EMI. Para os outros fatores de risco cardiometabólicos, o IMC foi o melhor 
preditor quando comparado com as demais medidas antropométricas avaliadas, visto 
que o IMC prediz melhor a GSUB, INS e o QUICKI do que CA e a RCEst.  
No estudo 2, o treinamento combinado foi efetivo para reduzir GSUB, resistência 
à insulina e aumentar massa magra, força muscular, aptidão cardiorrespiratória e 
sensibilidade à insulina em ambos os sexos. Nas meninas, o TC promoveu ainda a 
reduçáo da insulina e de massa gorda, assim como foi efetivo para prevenir o aumento 
nas concentrações de leptina após 12 semanas, o qual foi  identificado nas meninas 
com excesso de peso que não participaram do treinamento. Nos meninos, o 
treinamento combinado reduziu GV após 12 semanas, o que não ocorreu no sexo 
femino, o que demonstra a influência do sexo nas repostas da gordura visceral ao TC. 
As variáveis metabólicas e de gordura abdominal que se encontravam elevadas 
nos indivíduos com EP em comparação aos eutróficos, como GSUB, GV, Insulina, 
QUICKI, HOMA-IR apresentaram melhoras com o treinamento, o que sugere que o 
efeito do exercício ocorre quando há alteração nas variáveis. Enquanto que na EMI, o 
TC por 180 min por semana não foi efetivo para promover alterações diretas na EMI, 
independente do sexo, pois na fase inicial os adolescentes com excesso de peso não 
apresentaram EMI maior do que os eutróficos. 
Conclui-se que a realização de treinamento aeróbio associado ao treinamento de 
força surge como estratégia interessante para adolescentes obesos, considerando os 
benefícios identificados em indivíduos que apresentaram alterações na composição 
corporal, resistência à insulina, nas concentrações de leptina e na aptidão física.  
Sugerem-se novas pesquisas com maior tempo de duração total e maior volume 
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APÊNDICE 3 - CORRELAÇÕES PARCIAIS DAS VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS, DE COMPOSIÇÃO CORPORAL, 
INFLAMATÓRIAS E CLÍNICAS CONTROLANDO PARA SEXO. 
 
Variáveis IMC CA RCEst PAS PAD EMID EMIE EMI GV GSUB VO2 INS HOMA QUI Adipo PCR Lep IL-10 Res IL6 
CA 0,84**                    
RCEst 0,75 0,94                   
PAS 0,23 0,32* 0,26                  
PAD# 0,44** 0,47** 0,42** 0,62**                 
EMID 0,27 0,30* 0,19 0,19 0,22                
EMIE 0,11 0,08 0,10 -0,02 -0,09 0,55**               
EMI 0,21 0,22 0,12 0,09 0,07 0,88** 0,87**              
GV 0,40** 0,37** 0,47** 0,14 0,32* -0,09 -0,22 -0,18             
GSub 0,78** 0,68** 0,57** 0,35* 0,39** 0,18 0,03 0,12 0,17            
VO2 -0,65** -0,43** -0,37** 0,07 -0,21 -0,06 0,04 0,00 -0,14 -0,50**           
INS# 0,41** 0,38** 0,41** 0,14 0,29* -0,19 -0,12 -0,23 0,26 0,47** -0,23          
HOMA# 0,39** 0,36** 0,37** 0,15 0,28 -0,19 -0,21 -0,23 0,25 0,47** -0,24 0,98**         
QUICKI -0,38** -0,37** -0,39** -0,17 -0,17 0,15 0,16 0,18 -0,22 -0,47** 0,24 -0,93** -0,95**        
Adipo -0,17 -0,26 -0,33* 0,01 -0,08 0,12 0,33* 0,24 -0,22 -0,10 -0,04 -0,31* -0,31* 0,30*       
PCR 0,30* 0,17 0,18 -0,04 0,17 -0,17 -0,14 -0,18 -0,05 0,35* -0,33* 0,15 0,09 0,24 -0,09      
Lep 0,69** 0,61** 0,54** 0,09 0,25 0,32* 0,13 0,26 0,12 0,66** -0,40** 0,29* 0,23 -0,24 -0,10 0,34*     
IL10 0,16 0,09 0,09 -0,20 -0,17 0,07 0,11 0,11 -0,10 0,10 -0,16 0,05 0,02 0,00 -0,08 0,24 0,21    
Res 0,32* 0,37** 0,37** 0,16 0,36* 0,04 -0,07 -0,02 -0,03 0,44** -0,22 0,05 -0,01 -0,01 -0,16 0,43** 0,29* -0,01   
IL6 0,03 -0,02 -0,02 -0,15 -0,06 -0,27 0,02 -0,16 0,04 0,11 -0,26 0,14 0,11 -0,06 0,15 0,31* 0,01 0,16 0,08  
TNF 0,18 0,10 0,11 -0,15 0,01 0,25 0,19 0,23 0,05 0,05 -0,09 0,15 0,14 -0,11 -0,15 -0,01 0,25 0.17 -0.01 -0.01 
 
*P<0,05; **p<0,01; IMC=Ìndice de massa corporal; CA= Circunferência abdominal; RCEst= Razão cintura-estatura; PAS= Pressão arterial sistólica; PAD= Pressão arterial 
diastólica; EMID= Espessura médio-intimal direita;  EMIE= Espessura médio-intimal esquerda; EMI= Espessura médio-intimal média;  GV= Gordura visceral; GSUB= Gordura 
abdominal subcutânea; VO2= Consumo máximo de oxigênio; INS= Insulina; HOMA= Homeostasis Model Assessment; QUI= Quantitativen Insulin Sensitivity Check Index; 












APÊNDICE D - CORRELAÇÕES DAS MUDANÇAS DAS VARIAVEIS ANTROPOMÉTRICAS, GORDURA 
ABDOMINAL, ESPESSURA MEDIO INTIMAL, MARCADORES METABÓLICOS E INFLAMATÓRIOS, E 
APTIDÃO FÍSICA NO GRUPO TREINAMENTO (N=22) 
 
Variáveis ΔIMC ΔCA ΔRCEst ΔEMID ΔEMIE ΔEMI ΔGV ΔGSUB ΔMG ΔGT ΔVO2 ΔINS ΔHOMA ΔQUI ΔAdipo ΔPCR ΔLep ΔIL-10 ΔIL6 
ΔCA 0,23                   
ΔRCEst 0,24 0,98**                  
ΔEMId 0,17 0,02 0,05                 
ΔEMIe -0,08 -0,01 0,06 0,36                
ΔEMI 0,11 0,03 0,03 0,84** 0,45*               
ΔGV 0,11 -0,54* -0,52* 0,22 0,36 0,19              
ΔGSUB 0,65** 0,57** 0,50* 0,28 -0,03 0,38 -0,38             
ΔMG 0,73** 0,45* 0,38 0,04 -0,25 -0,15 -0,15 0,71*            
ΔGT 0,57** 0,34 0,25 -0,12 -0,27 -0,05 0,01 0,45* 0,89**           
ΔVO2 -0,29 -0,12 -0,02 0,36 0,22 0,13 -0,09 -0,33 -0,41 -0,40          
ΔINS# 0,07 -0,40 -0,39 -0,17 0,08 -0,22 0,52* -0,27 -0,17 -0,14 -0,14         
ΔHOMA# -0,17 -0,48* -0,53* -0,23 -0,07 -0,21 0,34 -0,12 -0,30 -0,25 0,01 0,78**        
ΔQUICKI 0,06 0,18 0,19 -0,04 -0,09 -0,08 -0,38 0,02 0,10 0,13 0,05 -0,75** -0,68**       
ΔAdipo -0,31 -0,48* -0,46* 0,29 0,13 0,17 0,26 -0,34 -0,20 -0,18 0,25 0,11 0,20 -0,17      
ΔPCR -0,02 0,28 0,31 -0,38 -0,18 -0,56* -0,21 -0,20 -0,20 -0,18 -0,23 0,22 0,30 -0,06 -0,14     
ΔLep 0,66** 0,17 0,20 0,15 -0,06 -0,06 -0,08 0,53* 0,55* 0,33 -0,27 -0,08 -0,16 0,12 0,03 -0,14    
ΔIL10 -0,04 0,47 0,44 -0,30 -0,27 -0,21 -0,47* 0,17 -0,01 0,12 0,46 -0,52* -0,17 0,34 -0,35 0,52* -0,44   
ΔIL6 -0,11 0,05 0,04 0,29 0,50* 0,24 0,13 0,13 -0,05 -0,06 0,19 -0,10 0,10 -0,02 -0,16 -0,09 0,23 -0,19  
ΔTNF -0,26 0,12 0,21 -0,13 0,25 -0,11 -0,29 0,07 -0,34 -0,66** -0,32 0,06 -0,01 -0,09 -0,51 0,17 -0,06 -0,29 0,31 
 
*p>0,05; p>0.01; Δ= diferença pré e pós;  IMC=Ìndice de massa corporal; CA= Circunferência abdominal; RCEst= Razão cintura-estatura; sistólica;  EMID= 
Espessura médio-intimal direita;  EMIE= Espessura médio-intimal esquerda; EMI= Espessura médio-intimal média;  GV= Gordura visceral; GSUB= Gordura 
abdominal subcutânea; MG= massa gorda; GT= gordura de tronco; VO2= Consumo máximo de oxigênio; INS= Insulina; HOMA= Homeostasis Model Assessment; 









APÊNDICE E - CORRELAÇÕES DAS MUDANÇAS DAS VARIAVEIS ANTROPOMÉTRICAS, GORDURA 
ABDOMINAL, ESPESSURA MEDIO INTIMAL, MARCADORES METABÓLICOS E INFLAMATÓRIOS, E 
APTIDÃO FÍSICA NO GRUPO CONTROLE (N=26) 
 
Variáveis ΔIMC ΔCA ΔRCEst ΔEMID ΔEMIE ΔEMI ΔGV ΔGSUB ΔMG ΔGT ΔVO2 ΔINS ΔHOMA ΔQUI ΔAdipo ΔPCR ΔLep ΔIL-10 ΔIL6 
ΔCA 0,45*                   
ΔRCEst 0,39 0,98**                  
ΔEMId -0,18 -0,06 -0,07                 
ΔEMIe 0,03 0,21 0,11 0,14                
ΔEMI -0,01 0,18 0,11 0,75** 0,54**               
ΔGV 0,17 0,11 0,08 -0,08 0,51** 0,06              
ΔGSUB 0,17 0,19 0,19 0,20 0,02 0,01 0,12             
ΔMG 0,71** 0,56** 0,38 -0,28 0,15 -0,36 0,36 0,52            
ΔGT 0,18 0,31 0,13 0,05 0,29 -0,09 0,14 0,36 0,68**           
ΔVO2 -0,18 -0,30 -0,21 -0,36 0,21 -0,35 0,60 -0,33 -0,14 -0,51          
ΔINS# 0,32 0,27 0,29 -0,53** -0,09 -0,44* 0,12 0,09 0,50 0,15 0,45         
ΔHOMA# 0,26 0,19 0,20 -0,60** -0,24 -0,49** 0,08 -0,03 0,29 0,04 0,35 0,94**        
ΔQUICKI -0,26 -0,11 -0,11 0,48* 0,24 0,42* -0,12 0,03 -0,22 -0,02 -0,47 -0,90** -0,93**       
ΔAdipo 0,21 0,09 0,06 0,05 0,27 0,13 -0,16 -0,11 0,19 0,36 -0,13 -0,01 -0,16 0,01      
ΔPCR -0,12 0,13 0,19 -0,26 0,10 -0,19 0,15 0,23 0,17 0,30 -0,09 0,26 0,29 -0,04 -0,23     
ΔLep 0,07 -0,23 -0,29 -0,06 0,02 -0,07 0,06 -0,25 0,02 0,02 0,40 0,06 0,03 -0,26 0,67** -0,63**    
ΔIL10 0,01 -0,20 -0,23 0,08 0,03 0,25 -0,26 -0,36 -0,42 -0,37 0,31 -0,27 -0,15 0,09 0,16 -0,18 0,14   
ΔIL6 -0,55* -0,84** -0,78** 0,15 -0,27 -0,05 -0,45 -0,34 -0,61* -0,11 0,36 -0,54* -0,41 0,40 -0,12 -0,32 0,25 0,22  
ΔTNF -0,06 0,41 -0,48 0,09 0,06 0,16 -0,03 -0,01 -0,26 0,01 0,43 -0,60* -0,51* 0,32 -0,21 -0,25 0,29 0,22 0,61** 
 
*p>0,05; p>0.01; Δ= diferença pré e pós;  IMC=Ìndice de massa corporal; CA= Circunferência abdominal; RCEst= Razão cintura-estatura; sistólica;  EMID= 
Espessura médio-intimal direita;  EMIE= Espessura médio-intimal esquerda; EMI= Espessura médio-intimal média;  GV= Gordura visceral; GSUB= Gordura 
abdominal subcutânea; MG= massa gorda; GT= gordura de tronco; VO2= Consumo máximo de oxigênio; INS= Insulina; HOMA= Homeostasis Model Assessment; 




































FONTE: FERNÁNDEZ et al. (2004). 
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